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1 EPIDEMIOLOGÍA 
1.1 Incidencia 
La neumonía nosocomial es la complicación más frecuente en los 
pacientes que requieren ventilación mecánica (VM) (1-3). Los pacientes 
intubados y con VM presentan un riesgo de desarrollar neumonía de 6 a 20 
veces mayor que los no ventilados (4-6). Este riesgo se incrementa de forma 
exponencial con la duración de la VM. Se estima que el riesgo se incrementa 
en un 3% por día de VM durante los primeros 5 días de VM, un 2%/día durante 
los siguientes 5 días, y un 1%/día a partir del undécimo día (7). 
Los datos de incidencia son muy variables, dependiendo de la definición 
utilizada y de la población estudiada (8). La incidencia puede ser hasta dos 
veces mayor en pacientes diagnosticados por cultivos de esputo cualitativos o 
semicuantitativos cuando se comparan con cultivos cuantitativos de 
secreciones del tracto respiratorio inferior (TRI) (9). 
El 25% de las infecciones que acontecen en pacientes ingresados en 
unidades de cuidados intensivos (UCIs) son neumonías asociadas a la 
ventilación mecánica (NAVM) y son responsables del 50% de los antibióticos 
prescritos en estas unidades (2). En la mayoría de los estudios la incidencia de 
NAVM varía entre el 8 y el 28% (7, 10-15). 
De acuerdo con los datos del Centro de Vigilancia de la Infección 
Nosocomial en Estados Unidos (NNIS), basados fundamentalmente en 
criterios clínicos, la densidad de incidencia de NAVM varía entre los 2,9 casos 
/ 1.000 días de ventilación mecánica (dVM) en pacientes pediátricos a los 15,2 
casos /1.000 dVM en pacientes traumáticos. En pacientes ingresados en 
unidades cardiotorácicas la densidad de incidencia media es de 7,2 
casos/1.000 dVM (16). 
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En el estudio nacional de vigilancia de infección nosocomial en unidades 
de cuidados intensivos (ENVIN-UCI) realizado desde 1994 y cuyos últimos 
datos publicados hacen referencia al periodo comprendido entre los años 2003 
y 2005, la densidad de incidencia de NAVM fue 15,5 (2003), 17,5 (2004) y 17,2 
(2005) episodios por 1.000 dVM (17). En el año 2005 la NAVM representó el 
40% del total de las infecciones nosocomiales de las UCIs participantes. 
Aunque no publicados, los datos referentes a los últimos años se pueden 
consultar en los diferentes informes del Grupo de Trabajo de Enfermedades 
Infecciosas de la Sociedad Española de Medicina Intensiva Crítica y Unidades 
Coronarias. La tendencia en estos años ha sido a una disminución en la 
densidad de incidencia hasta llegar a 9,41 episodios por 1000 dVM en el año 
2011. 
Los pacientes con procesos quirúrgicos presentan un mayor riesgo de 
adquisición de neumonía nosocomial que los pacientes con procesos médicos. 
Kollef describe incidencias del 21,6% en pacientes ingresados en la UCI 
cardiotorácica, del 14% en la UCI quirúrgica y del 9,3% en la UCI médica (18). 
Cunnion posteriormente corrobora estos datos en un estudio de casos y 
controles (19). 
Dentro de los pacientes quirúrgicos, los sometidos a cirugía cardiaca 
tienen un riesgo muy elevado de desarrollar infecciones nosocomiales. Esto, 
es debido a que se trata de una población de mayor edad, sometida a 
procedimientos quirúrgicos generalmente de larga duración y con múltiples 
heridas quirúrgicas, necesidad de una gran instrumentación en el periodo 
postoperatorio y frecuente utilización de dispositivos invasivos (18-25). 
Además, la circulación extracorpórea (CEC) contribuye a una depresión de 
factores humorales y reduce la fagocitosis lo que deteriora la capacidad de 
neutralizar los microorganismos (26). 
Los datos de incidencia de infección nosocomial tras cirugía cardiaca 
mayor son escasos y varían del 9 al 45% dependiendo del tipo de cirugía 
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cardiaca realizada (27-31). Kollef y col. en un estudio prospectivo realizado 
sobre 605 pacientes sometidos a cirugía cardiaca encontraron una incidencia 
de infección nosocomial del 21,7%. Los pacientes sometidos a procedimientos 
de cirugía de revascularización miocárdica presentaron tasas más bajas 
(10,1%) que aquellos sometidos a procedimientos de sustitución valvular 
(45%) (29). 
Al igual que en otros tipos de UCIs, la neumonía es la infección 
nosocomial más frecuente en pacientes intervenidos de cirugía cardiaca, con 
una incidencia que oscila entre el 3 y el 21,6%. La incidencia obtenida en 
diversos estudios es muy variable, reflejando nuevamente diferencias en el 
diseño de los mismos (Tabla 1).  
Tabla 1: Incidencia (%) de neumonía en pacientes sometidos a cirugía cardiaca 
Referencia Nº pacientes Incidencia 
Gaynes (32) 498 3,8 
Rebollo (27) 970 3,2 
Zickman (33) 213 10,8 
Kollef (18) 102 21,6 
Leal Noval (14) 684 6,5 
Kollef (29) 605 9,7 
Simsek (34) 1.716 2,1 
Carrel (35) 100 9,0 
Bouza (21) 374 7,8 
 
1.2 Evolución 
La tasa cruda de mortalidad para NAVM oscila entre el 24 y el 76% (7, 
11, 13, 18, 36-43), pero en muchos de estos pacientes en estado crítico la 
causa de la muerte es más la enfermedad de base que ha propiciado el 
ingreso en UCI que la propia neumonía. A pesar de las variaciones entre los 
estudios que parcialmente reflejan las poblaciones estudiadas, las tasas de 
mortalidad para pacientes con y sin NAVM han sido respectivamente: 55 
versus 25% (13), 71 versus 28% (11), 33 versus 19% (36), 37 versus 9% (18), 
y 44 versus 19% (41). Distintos trabajos han demostrado que la neumonía 
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nosocomial es un factor pronóstico importante en diferentes grupos de 
pacientes críticos, incluyendo pacientes sometidos a cirugía cardiaca (14, 44) 
o aquellos con lesión pulmonar aguda (45), y pacientes inmunodeprimidos 
(46). En contraste, en pacientes con procesos clínicos graves, como por 
ejemplo aquellos que sobreviven a una parada cardiaca (47), o en pacientes 
jóvenes sin morbilidad asociada que ingresan en UCI tras politraumatismo 
(39), la neumonía nosocomial no parece influir sobre el pronóstico. En algunos 
trabajos se han observado incrementos en la mortalidad cuando la neumonía 
se asociaba a bacteriemia (48), ingreso médico más que quirúrgico, y 
tratamiento antibiótico inadecuado (49, 50). La escala PIRO (Predisposición, 
Infección, Respuesta, disfunción Orgánica) podría ser usada para revisar los 
factores que contribuyen a la severidad de la NAVM y a la mortalidad atribuible 
(51). Predisposición (P): la mortalidad atribuible incrementará cuando las 
escalas de riesgo en la admisión son intermedias. Infección (I): la mortalidad 
atribuible incrementa en caso de NAVM bacteriémica, en las NAVM tardías y 
en caso de tratamiento antibiótico inapropiado. Respuesta (R): la mortalidad 
atribuible incrementa cuando la NAVM se asocia a una intensa respuesta 
inflamatoria y a una situación de shock. Disfunción Orgánica (O): la mortalidad 
atribuible se incrementa en función de la severidad del daño orgánico que 
produce la NAVM. 
Los pacientes con NAVM van a requerir tiempos de VM, de estancia en 
UCI y en el hospital mayores que los pacientes que no presentan esta 
complicación en su evolución. La duración media de la VM, estancia en UCI y 
estancia en hospital fueron, respectivamente, 12, 20, y 43 días para pacientes 
politraumatizados con NAVM comparados con 8, 15 y 34 días del grupo control 
sin NAVM (39). Analizando las mismas variables en una UCI médico-
quirúrgica, otros autores encontraron, respectivamente, 27, 33, y 52 días para 
los pacientes con NAVM y 19, 24 y 43 para los casos control (52). 
Se estima que el coste extra promedio asociado a cada cuadro de NAVM 
se aproxima a 12.000 dólares (53). 
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2 PATOGENIA  
El conocimiento de la etiopatogenia de la neumonía es fundamental 
para poder establecer unas medidas preventivas y un tratamiento adecuado. El 
primer paso para el desarrollo de la NAVM es la llegada de los 
microorganismos al pulmón. Una vez aquí, estos se multiplican y al sobrepasar 
los mecanismos defensivos existentes a cada nivel producirán la infección. 
En los pacientes intubados los microorganismos pueden alcanzar el pulmón 
por varias vías: 
1. Microaspiración del contenido orofaríngeo. 
2. Inhalación desde el exterior. 
3. Diseminación hematógena desde un foco distante pulmonar. 
4. Traslocación bacteriana desde el intestino isquémico al torrente 
sanguíneo y desde aquí al pulmón. 
 
2.1 Aspiración a vías respiratorias inferiores 
El escalón final de la NAVM es la aspiración de contenidos contaminados 
a la vía respiratoria inferior. Los pacientes ventilados están especialmente 
predispuestos a la aspiración. 
El tubo endotraqueal (TET) favorece la aspiración al evitar los 
mecanismos protectores de las vías respiratorias superiores (la glotis, el reflejo 
de la tos, y el mecanismo de lavado mucociliar) y al permitir que las 
secreciones se acumulen en la parte superior de la tráquea, pasando al TRI 
alrededor del neumotaponamiento (54-56). Además la intubación en sí misma 
aumenta el riesgo, como se ha demostrado en pacientes que requieren 
reintubación (18, 57). 
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En la luz interna del TET se desarrolla con gran rapidez una biopelícula 
viscosa adhesiva con microorganismos, entre los que se incluyen 
principalmente bacilos gramnegativos y Staphylococcus aureus, en 
concentraciones superiores a 10
6
 ufc/cm de tubo. Tanto por la velocidad de 
flujo ocasionada por la ventilación como por las frecuentes maniobras de 
aspiración, estos microorganismos pueden desprenderse y embolizar el TRI 
(58-60). 
Se han descrito numerosos reservorios endógenos que pueden actuar 
como fuente de los patógenos pulmonares, pero la importancia de alguno de 
ellos es confusa. A continuación se describen brevemente los mecanismos 
más importantes: 
2.1.1 Colonización orofaríngea 
En personas sanas la orofaringe está colonizada principalmente por 
bacterias no patógenas, pero en pacientes hospitalizados, esta microbiota es 
reemplazada por bacterias patógenas, predominantemente bacilos aerobios 
gramnegativos y Staphylococcus lo que incrementará el riesgo de NAVM (61, 
62). 
Esto es debido a la modificación de las interacciones entre las bacterias 
y las superficies mucosas, a través de adhesinas que se unen a los receptores 
de superficie del huésped. Normalmente la superficie luminal de la orofaringe 
está recubierta de fibronectina, que proporciona una superficie de adhesión 
para los Streptococcus orales. La disminución de la fibronectina salivar que 
presentan a menudo los enfermos críticos, debido a la presencia de P. 
aeruginosa, S. aureus, Clostridium spp., Bacteroides spp. y otros 
microorganismos con actividad propia capaz de degradar la fibronectina, 
dificulta la adherencia de los cocos grampositivos, favoreciendo la adherencia 
de bacterias gramnegativas entéricas (63). Por ello, uno de los principales 
mecanismos de la colonización es la pérdida de Streptococcus comensales 
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orales debido al tratamiento antibiótico o a la degradación de la fibronectina. 
Esto da lugar a una proliferación de bacterias gramnegativas, en particular P. 
aeruginosa, que presentan un gran tropismo por la superficie traqueal 
lesionada. 
La adherencia bacteriana también se ve influida por los niveles 
elevados de elastasa y el descenso de la cantidad de IgA en el esputo (64-66). 
2.1.2 Colonización gástrica 
El estómago puede ser un gran reservorio para bacilos aerobios 
gramnegativos. Reducciones en la acidez gástrica incrementan la tasa de 
colonización.  
La importancia de la ruta gastropulmonar en la patogenia de la NAVM 
es controvertida ya que no se ha demostrado que la colonización del estómago 
preceda a la aparición de la NAVM (67-69). Sin embargo, muchos de los 
microorganismos que causan NAVM son flora del tracto gastrointestinal, 
siendo ésta, la base para la descontaminación selectiva del tracto digestivo 
(70). 
2.1.3 Otros reservorios 
En los pacientes en estado crítico la placa dental cambiará su microflora 
habitual de patógenos no respiratorios por bacilos gramnegativos y por 
Staphylococcus aureus (71). Este reservorio incrementará con la estancia en 
UCI y con frecuencia esta flora es similar a la encontrada en los aspirados 
traqueales (72). 
 Los senos paranasales también pueden ser un reservorio de los 
patógenos pulmonares. El riesgo de sinusitis nosocomial se incrementa con la 
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presencia de sonda nasogástrica o intubación nasotraqueal (73). 
Predominarán los bacilos aerobios gramnegativos y hay una clara relación 
entre sinusitis y NAVM, incrementando la sinusitis en 3,8 veces el riesgo de 
desarrollar NAVM (74). 
2.2 Inhalación desde fuentes exógenas. 
En esta vía se produce la colonización del paciente a partir de fuentes 
externas que incluyen los distintos utensilios utilizados para la ventilación, 
manipulaciones, y la transferencia de microorganismos al paciente desde el 
personal sanitario o desde otros pacientes. 
La condensación de agua en los circuitos de ventilación supone una 
fuente de riesgo. El recuento de bacterias en estas condensaciones 
generalmente es alto con un nivel medio de colonización a las 24 horas de 7 x 
10
4
 microorganismos/ml (75). Este condensado infectado puede embolizarse 
desde el circuito al TRI. 
Las aspiraciones traqueales, la necesidad de fibrobroncoscopias y la 
ventilación manual con equipos que puedan estar contaminados pueden ser 
también fuentes de microorganismos en el TRI. También se ha estudiado el 
potencial papel de medicación contaminada administrada mediante 
nebulizadores, aunque parece escasa la posibilidad de desarrollar NAVM 
mediante esta vía (76). 
La transferencia de microorganismos desde el personal sanitario puede 
jugar un papel en la colonización (69). Son esenciales las medidas de control 
de la infección, por lo que esta ruta sólo debería jugar un papel menor en la 
patogénesis de la NAVM en pacientes hospitalizados. 
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2.3 Diseminación hematógena 
La bacteriemia no suele ser una fuente de microorganismos para la 
producción de NAVM. Los hemocultivos en los pacientes con NAVM son útiles 
ante la sospecha de otro foco infeccioso, pero la presencia de un 
microorganismo en sangre no confirmará a ese microorganismo como 
causante de la infección respiratoria (77). 
2.4 Traslocación bacteriana 
Esta hipótesis supone que la barrera funcional del tracto gastrointestinal 
se altera en los pacientes gravemente enfermos. Como consecuencia de esto, 
se produce el paso de microorganismos del tracto intestinal al torrente 
circulatorio. Esta vía podría ser un mecanismo de infección y estar implicada 
en la patogenia de la NAVM (78), sin embargo, otros autores no han 
encontrado acidosis intramucosa gástrica, marcador de traslocación 
bacteriana, en la mayoría de los pacientes con NAVM (79). Actualmente esta 
vía no parece jugar un papel importante en la patogenia de NAVM (80). 
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3 FACTORES DE RIESGO 
Los factores de riesgo proporcionan información acerca de la 
probabilidad de que se pueda desarrollar una infección pulmonar. Además, 
pueden contribuir a la elaboración de estrategias encaminadas a la 
disminución de la incidencia de neumonía en poblaciones especialmente 
susceptibles. 
En general, todas aquellas situaciones que favorecen la aspiración de 
secreciones, que aumentan la cantidad y la patogenicidad de los 
microorganismos inoculados o que disminuyen las defensas locales o 
sistémicas son factores de riesgo para el desarrollo de una NAVM. En la tabla 
2 aparecen clasificados por categorías algunos de estos factores (7, 41, 81-
91). 
El factor de riesgo más importante para el desarrollo de neumonía 
nosocomial es la VM lo que hace que muchas veces se hable indistintamente 
de neumonía nosocomial y NAVM. La presencia de un TET sortea las 
defensas del huésped, causa inflamación y trauma a nivel local, e incrementa 
la probabilidad de aspiración de patógenos nosocomiales desde la orofaringe 
salvando el neumotaponamiento (81, 92). 
La mayor parte de estos factores son inherentes al paciente y en muy 
pocas ocasiones se puede intervenir para evitar o minimizar su influencia en el 
desarrollo de una NAVM. Los objetivos marcados por los distintos grupos para 
la profilaxis de esta patología irán encaminados a actuar sobre los factores de 
riesgo subsidiarios de modificarse (80, 93, 94) 
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 Tabla 2: Factores de riesgo para el desarrollo de neumonía 
Categoría Factores de riesgo 
Relacionados con el huésped Edad avanzada 
Malnutrición 
Enfermedad pulmonar crónica 
Enfermedad grave 
Disminución conciencia o coma 
Insuficiencia orgánica 
TCE grave 
Grandes quemados 
Úlcera de estrés 
Relacionados con los dispositivos Intubación endotraqueal 
Ventilación mecánica prolongada 
Reintubación 
Intubación nasal 
Broncoscopia 
Cambios en el circuito del ventilador 
Intubación urgente tras traumatismo 
Traqueostomía 
Relacionados con la medicación Antibióticos previos 
Protección gástrica con anti-H
2
 
Barbitúricos tras TCE 
Inmunosupresión 
Transfusión de hemoderivados 
Miscelánea Cirugía torácica o abdominal alta 
Cirugías de larga duración 
Broncoaspiración 
Posición supina 
Hospitalización prolongada 
. 
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4 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
Cualquier política concebida para evaluar a los pacientes con sospecha 
de NAVM debe ser capaz de lograr los siguientes objetivos: 
1. Identificar sin demora a todos los pacientes que necesiten 
tratamiento antibiótico por sospecha de NAVM. El retraso en 
el inicio de la terapia antimicrobiana se asociará con un peor 
pronóstico (95-97) 
2. Seleccionar el régimen antimicrobiano óptimo para los 
pacientes con una infección verdadera, es decir, identificar los 
microorganismos causales. 
3. Evitar el tratamiento antimicrobiano en los pacientes sin 
neumonía, con lo que se evitarán los efectos adversos de 
antibióticos innecesarios, como toxicidad, aumento del riesgo 
de colonización por microorganismos multirresistentes y 
sobreinfección (95, 98). 
Debido a la magnitud del problema, se han llevado a cabo muchos 
estudios, focalizados principalmente en los métodos diagnósticos, sin 
embargo, y a pesar del gran número de artículos publicados sigue existiendo 
una gran confusión. Diferencias entre las poblaciones estudiadas, momento 
escogido para la realización de la técnica, estandarización de los 
procedimientos, la ausencia de una evaluación de la calidad de las muestras y 
la ausencia de un patrón oro representativo han hecho difícil la comparación 
de los distintos estudios e impide la generalización de los hallazgos. Además, 
son pocos los autores que han evaluado el impacto de las técnicas 
diagnósticas sobre los resultados (99) y algunos de ellos han obtenido 
resultados contradictorios (97, 100-106) 
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4.1 Criterios de sospecha clínica y radiológica. 
De forma tradicional los criterios de sospecha de NAVM se han basado 
en la combinación de signos clínicos y radiológicos. La presencia de un nuevo 
infiltrado radiológico o progresión de uno ya existente, más al menos dos de 
los tres signos clínicos siguientes: temperatura mayor de 38ºC, leucocitosis o 
leucopenia, y secreciones purulentas representa la combinación más precisa 
de criterios para comenzar el tratamiento antibiótico empírico, pero estos 
signos, pueden aparecer en otras complicaciones pulmonares no infecciosas 
como las atelectasias o el síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) (107, 
108). 
Este enfoque clínico da gran valor al inicio precoz del tratamiento 
antibiótico, ya que su retraso está asociado con un incremento en la mortalidad 
(96, 97, 100). 
En los últimos años se han presentado evidencias que demuestran la 
escasa sensibilidad y especificidad de los criterios clínicos en el diagnóstico 
de la NAVM (109-112). Ninguno de los criterios clínicos por separado 
(sensibilidad: 98-100%; especificidad: 3,4-20%) ni la combinación de todos 
ellos (sensibilidad: 20-25%; especificidad: 80-95%) permiten asegurar un 
diagnóstico de NAVM. Sin embargo, aunque la presencia de secreciones 
purulentas en los pacientes ventilados puede ser debida a causas diferentes 
de la neumonía, la ausencia de este signo clínico hace que la existencia de la 
misma sea muy improbable (113). 
Para intentar solventar los problemas asociados al diagnóstico clínico y 
radiológico, Pugin y colaboradores (114) desarrollaron un sistema de 
puntuación clínico de infección pulmonar (CPIS: Clinical Pulmonary Infection 
Score). Este sistema incluye 6 variables clínicas y microbiológicas para indicar 
la probabilidad que el paciente tenga neumonía. Los parámetros que se 
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valoran son la temperatura corporal, la cifra de leucocitos, la presencia de 
secreciones traqueales, la oxigenación, los hallazgos radiológicos y finalmente 
la tinción de Gram y el cultivo de secreciones traqueales. La correlación entre 
este sistema de puntuación clínica y los cultivos cuantitativos obtenidos por 
lavado broncoalveolar mediante fibrobroncoscopia fue de 0,8, lo que 
demuestra que el diagnóstico clínico puede ser tan preciso como el 
bacteriológico. Cuando se usó un valor mayor de 6 para definir la presencia de 
neumonía, en el 93% de estos pacientes se pudo hacer una confirmación 
bacteriológica.  
En otro estudio que utilizó biopsias pulmonares “post-mortem”, este 
índice clínico tuvo una sensibilidad del 77% y una especificidad del 42% (107). 
Otro estudio prospectivo “post-mortem” realizado en 38 pacientes reveló una 
mayor precisión diagnóstica, con una sensibilidad del 77% y una especificidad 
del 85% (115). En otros estudios más recientes el CPIS tampoco fue tan 
preciso cuando fue comparado con diagnósticos hechos mediante cultivos del 
lavado broncoalveolar, con sensibilidades que van del 30 al 89% y 
especificidades del 17 al 80% (116-120). 
La principal limitación de este sistema de puntuación es que exige como 
componente esencial para su cálculo el resultado de los cultivos de las 
secreciones traqueales. Singh y col. usaron un índice de Pugin modificado que 
no dependía de los datos del cultivo para orientar el manejo clínico (121). 
Estos autores vieron que un valor ≤ 6 es útil para identificar un subgrupo de 
pacientes que o no requieren terapia antimicrobiana o, que cuando se 
prescriben antibióticos, sería posible un ciclo corto (3 días) de tratamiento, 
cuando en la reevaluación tres días más tarde el paciente permanece 
clínicamente estable y no presenta una mayor puntuación en el índice clínico. 
En la tabla siguiente se muestran los parámetros que se valoran en el 
sistema de puntuación clínico asociado a la infección pulmonar así como los 
puntos asignados a cada uno de los parámetros analizados. 
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  Tabla 3: Escala clínica de infección pulmonar (CPIS) 
Parámetros  Puntos 
Temperatura  36,1°C y  38,4°C 0 
  38,5°C y  38,9°C 1 
  36°C o  39°C 2 
Leucocitos  4.000 y  11.000 por µL 0 
 < 4.000 o > 11.000 por µL 1 
 cayados 500 por µL 1 
Secreciones traqueales No secreciones 0 
 Secreciones no purulentas 1 
 Secreciones purulentas 2 
Oxigenación con PaO2/FiO2  > 240 mm Hg 0 
 Presencia de SDRA 0 
  240 mm Hg sin evidencia SDRA 1 
Rx No infiltrado 0 
 Infiltrado difuso 1 
 Infiltrado parcheado 1 
 Infiltrado localizado 2 
Cultivo aspirado traqueal  Sin crecimiento bacteriano 0 
 Con crecimiento bacteriano 1 
 Cultivo concordante con tinción de Gram 2 
 
 Los datos radiológicos de sospecha de NAVM definidos por los Centers 
for Disease Control (CDC) son la presencia de infiltrados radiológicos nuevos y 
permanentes o bien la progresión de infiltrados previos (122). En los pacientes 
sometidos a VM los infiltrados pulmonares pueden estar originados por otras 
causas tales como atelectasias, edema pulmonar, derrame pleural, hemorragia 
pulmonar, infarto pulmonar y SDRA (123). En otros pacientes existen signos 
clínicos de neumonía y no hay evidencia de infiltrados pulmonares. Esto puede 
ser debido a la presencia de traqueobronquitis purulenta (que se acompaña de 
recuentos elevados de colonias de bacterias y que precede a la aparición de la 
neumonía radiológica) (124) o por la baja calidad de las radiografías antero-
posteriores realizadas con aparatos portátiles (se ha demostrado que un 26% 
de las opacidades alveolares identificadas en los campos inferiores, mediante 
tomografía computarizada [TC], no se apreciaban en las radiografías de tórax) 
(125). 
Cuando se comparan las imágenes radiológicas con hallazgos 
histológicos (107, 126) o con resultados de exploraciones broncoscópicas 
(127, 128) en pacientes con NAVM, se observa una sensibilidad del 58 al 83% 
para el broncograma aéreo y del 50 al 78% para la aparición de un nuevo 
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infiltrado o el empeoramiento de uno previo. Debe tenerse en cuenta, 
asimismo, la subjetividad de los informes radiológicos que pueden variar 
significativamente entre dos o más observadores (106). La utilización de 
equipos portátiles, debido a las características de los pacientes, podría 
justificar la pobre eficiencia diagnóstica y los resultados discordantes entre 
distintos observadores. 
4.2 Diagnóstico microbiológico  
4.2.1 Obtención de muestras 
 El tipo de muestras a obtener para el diagnóstico de NAVM sigue siendo 
una fuente de controversia y no existe una recomendación indiscutible. De lo 
que no cabe duda es que dichas muestras deben tomarse antes de comenzar 
con la primera dosis de tratamiento antibiótico o antes de cualquier cambio del 
mismo, para que su interpretación tenga el máximo valor. Una aproximación 
basada exclusivamente en los datos clínicos es claramente deficiente (104, 
106). En las últimas recomendaciones de la Sociedad Americana del Tórax y 
de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América se recomienda la 
toma de muestras del TRI (95). 
Las muestras a obtener en el momento de la sospecha de NAVM es otro 
tema que ha producido gran cantidad de literatura médica. Sin duda alguna, la 
muestra más inmediata, fácil y económica de obtener es el aspirado 
endotraqueal (AE). La duda estriba en si muestras tomadas dirigiendo el 
broncoscopio tienen un rendimiento suficientemente mayor que el AE como 
para justificar el mayor coste de las mismas y fundamentalmente el retraso que 
esta metodología más complicada frecuentemente conlleva (129). 
En cuanto al procedimiento realizado para la obtención de la muestra, 
actualmente se cree que la potencial superioridad diagnóstica de la búsqueda 
 INTRODUCCIÓN 
18 
de la etiología de la NAVM mediante el uso de técnicas broncoscópicas no 
justifica el uso rutinario de las mismas (118, 130). En tres estudios realizados 
en España no se encontraron diferencias de mortalidad ni de morbilidad 
comparando técnicas invasoras (lavado broncoalveolar o catéter telescopado) 
frente a procedimientos no broncoscópicos (cultivo cuantitativo de aspirado 
traqueal) si bien el número de casos estudiados fue limitado y sería deseable 
contar con series más amplias (102, 131, 132). 
 La utilización de técnicas que permitan una valoración cuantitativa de 
los cultivos es el elemento clave para hacer un adecuado diagnóstico 
microbiológico. A continuación se describen las técnicas más comúnmente 
empleadas, que quedan resumidas en la tabla 4. 
4.2.2 Aspirado endotraqueal (AE)  
 El AE es el método más sencillo de obtener secreciones respiratorias en 
el paciente ventilado. Obtiene una muestra de secreciones nada o muy poco 
diluida en la que un recuento bacteriano significativo es aquél en el que se 
obtienen  10
5
 u.f.c/ml. 
 Tratada de forma cualitativa en el laboratorio de microbiología, presenta 
una sensibilidad alta (80-100%), pero su especificidad es inaceptablemente 
baja (14-47%). Por el contrario, cuando se compara el cultivo cuantitativo del 
AE, a las concentraciones arriba indicadas, con los del catéter telescopado o 
con el lavado broncoalveolar se obtienen, en general, datos no 
significativamente diferentes entre dichas técnicas (133-140). 
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Tabla 4. Valor de diferentes tipos de muestras para el diagnóstico etiológico de NAVM 
Técnica Punto de corte 
(ufc/ml) 
Sensibilidad 
(%) 
Especificidad 
(%) 
Referencias 
BRONCOSCÓPICA 
Aspirado traqueal 10
5
 80 (60-97) 62 (41-74)  (133, 134, 136, 
140) 
Aspirado traqueal 10
6
 66 (38-82) 78 (72-85)  (141-143) 
Lavado broncoalveolar 10
4
 73 (42-93) 82 (45-100)  (115, 144-149) 
Brocha telescopada 10
3
 66 (33-100) 90 (50-100)  (115, 144, 145, 
149) 
Catéter telescopado 10
3
 72 (54-100) 82 (58-93)  (134, 150, 
151) 
NO BRONCOSCÓPICA 
Aspirado traqueal 10
5
 94 50  (130) 
Aspirado bronquial 10
3
–10
4
 74-97 74-100  (152) 
Mini LBA 10
3
–10
4
 63-100 66-100  (130, 152) 
Brocha telescopada 10
3
 66 (54-98) 91 (57-100)  (133, 152, 
153) 
Catéter telescopado 10
3
 65 83  (130) 
LBA: lavado broncoalveolar; Se dan los rangos entre paréntesis 
4.2.3 Catéter con brocha telescopada (BT) 
Se trata de un procedimiento sencillo pero delicado, y es imprescindible 
su correcta ejecución para poder interpretar adecuadamente los resultados. 
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Dado que, a pesar de la utilización de un método protegido, persiste 
cierto grado de contaminación, se precisa del cultivo cuantitativo para 
diferenciar las bacterias contaminantes (recuento de colonias bajo) de las 
causantes de infección (recuento de colonias elevado). Diversos estudios 
recomiendan el punto de corte en 10
3
 ufc/ml para considerarlo clínicamente 
significativo (154, 155). Es decir, en un paciente con evidencia clínica de 
neumonía, se pueden considerar responsables de la infección aquellos 
microorganismos aislados por BT a una concentración igual o superior a 10
3
 
u.f.c/ml en un medio apropiado (usualmente solución de Ringer). Como el 
volumen obtenido por el cepillo es de alrededor de 0,001 ml de secreción 
respiratoria que se diluyen en 1 ml del medio (dilución 1:1.000), el punto de 
corte de 10
3
 u.f.c/ml representa una concentración bacteriana en las 
secreciones respiratorias superior o igual a 10
6
 u.f.c/ml. 
La utilidad del catéter protegido en el diagnóstico de la neumonía 
nosocomial se ha comprobado en numerosos estudios tanto en pacientes no 
ventilados como en pacientes ventilados mecánicamente (156-158). Su 
sensibilidad oscila entre el 33 y el 100% y su especificidad entre el 50 y el 
100%. En general se admite que la probabilidad de que un resultado positivo 
traduzca la existencia de NAVM es muy alta. Por el contrario, la tasa de falsos 
negativos oscila alrededor desde el 0 al 40% (150, 159).  
Los falsos negativos son atribuibles a fallos de estandarización de la 
técnica, a la obtención en estadíos muy precoces de la infección, a muestreo 
unilateral o ciego y al uso previo de antibióticos (160-162). 
Resultados falsos positivos ocurren en 5-30% de los pacientes (163-
165). Existen numerosas explicaciones para estos falsos positivos. La más 
sencilla sería que las muestras se contaminan durante el procedimiento con 
microorganismos del tracto respiratorio superior. Otra puede ser la 
colonización del TRI, favorecida por tratamientos antimicrobianos o 
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enfermedades acompañantes como la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC) (166). 
Diversos estudios dan tanto valor a la realización a ciegas como a la 
guiada por broncoscopio (153, 167) y le conceden un valor diagnóstico 
comparable al del AE (168). 
4.2.4 Lavado brocoalveolar (LBA) 
 El LBA se realiza avanzando el broncoscopio hasta un bronquio 
subsegmentario (generalmente un bronquio de 3ª o 4ª generación) hasta que 
se ocluye la luz del mismo. Se han utilizado gran variedad de métodos de 
lavado, entre ellos el LBA estándar (120 a 160 ml de suero salino) (169), el 
mini-LBA (20 ml de suero salino) (170), y el LBA protegido (171). Este último 
usa un broncoscopio que incorpora un balón que se infla y se coloca en una 
vía aérea periférica antes de la instilación del suero salino. Se supone que 
previene la contaminación del fluido del LBA por reflujo en las vías aéreas 
superiores. 
La eficacia del LBA está bien establecida para las neumonías causadas 
por microorganismos que no colonizan la vía aérea superior, en los cuales la 
contaminación de las secreciones recogidas no representa un dilema 
diagnóstico (151). Así es útil y seguro en el diagnóstico de infecciones 
oportunistas pulmonares en enfermos inmunodeprimidos (172). 
Sin embargo, en el resto de infecciones bacterianas, al igual que ocurre 
con otras técnicas no protegidas, tiene el riesgo de recoger microorganismos 
colonizantes (173). Esto obliga de nuevo a la realización de cultivos 
cuantitativos. Aunque se han utilizado una gran variabilidad de puntos de 
corte, el umbral tradicionalmente aceptado se encuentra por encima de las 10
4
 
u.f.c/ml (174). La necesidad de un umbral 10 veces mayor que en muestras 
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obtenidas con cepillado con catéter telescopado protegido se debe a que el 
LBA recoge de 5 a 10 veces más microorganismos por muestra. El LBA recoge 
una muestra representativa de aproximadamente un millón de alvéolos (173). 
Por ello proporciona una representación de la flora distal pulmonar más amplia 
que con otras técnicas, aumentando la sensibilidad (165). Debido a esto, 
aunque no se dirija directamente al lóbulo más afectado, recoge información 
de una zona de pulmón muy amplia (165). Esto supone una gran ventaja en 
aquellos pacientes en los cuales no siempre es posible distinguir la zona de 
neumonía, como los pacientes con imágenes radiológicas previas y en los 
pacientes con SDRA (175). 
 Varios estudios han mostrado la utilidad del cultivo cuantitativo del LBA. 
Usando puntos de corte que oscilan entre 10
4
 y 10
6
 u.f.c/ml del 
microorganismo predominante, se alcanzan valores de sensibilidad y 
especificidad entre el 50 y el 90% (114, 115, 144, 164, 176). Presenta una 
mejor sensibilidad y una especificidad similar al cepillado telescopado cuando 
se utiliza la histología como referencia estándar (164, 177, 178). 
 Los resultados proporcionados por el examen microscópico de las 
células recogidas por el LBA, combinados con el cultivo cuantitativo de las 
secreciones obtenidas, permiten una mejoría de la sensibilidad sin disminución 
de la especificidad (179). 
 Recientemente se ha publicado un estudio que evalúa el factor de 
dilución del LBA en el recuento que se obtiene en el cultivo (180). Los autores 
compararon la concentración de urea en suero y en LBA para establecer el 
factor de dilución de la muestra. Así, un 17% más de los pacientes tuvieron 
cultivos que alcanzaron el punto de corte de significación en el cultivo del LBA. 
4.2.5 Hemocultivos 
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 Los hemocultivos tienen baja sensibilidad y baja especificidad para el 
diagnóstico de la NAVM. Son positivos sólo en 10-30% de los casos y, por el 
contrario, la bacteriemia no tiene un origen pulmonar en aproximadamente la 
mitad de los pacientes con hemocultivos positivos (77, 181-183). Los 
microorganismos causantes de NAVM que con más frecuencia se asocian a 
bacteriemia son el S. aureus y la P. aeruginosa (48, 184). No obstante, el tipo 
de microorganismo que crece en sangre con frecuencia orienta el diagnóstico 
del paciente crítico a otras fuentes de infección distintas del TRI (185). 
 Para algunos autores la presencia de bacteriemia se relaciona con una 
mayor mortalidad (42, 48, 182) y estancia hospitalaria (181). Otros autores (77) 
relacionan la mortalidad más con la gravedad de la enfermedad y el 
tratamiento inadecuado que con la presencia de bacteriemia en si misma. 
4.2.6 Biopsia pulmonar 
 La biopsia pulmonar no es una muestra de rutina para el diagnóstico de 
la NAVM por sus riesgos obvios. Ha sido utilizada, fundamentalmente en 
estudios post-morten, para validar otras técnicas y para conocer aspectos de 
la fisiopatología de este cuadro (124, 144, 163, 186). Dichos estudios han 
permitido concluir que la NAVM tiene un origen broncogénico; que es un 
proceso multifocal; que los métodos ciegos, usando catéteres telescopados o 
lavados son tan seguros como los métodos guiados por broncoscopio, y que el 
tratamiento antimicrobiano previo modifica la precisión diagnóstica de los 
cultivos cuantitativos obtenidos por cualquier método. Probablemente el 
método diagnóstico de referencia de la NAVM sea la combinación de la 
histología y de los cultivos cuantitativos del tejido pulmonar, lo que resulta 
imposible en la práctica clínica. El LBA es la técnica que mejor refleja la 
histología (citología) y la bacteriología del pulmón (186). 
4.2.7 Transporte al laboratorio 
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 Las muestras deben ser idealmente transportadas al laboratorio de 
microbiología en menos de 30 minutos para asegurar que se les presta la 
atención inmediata necesaria y evitar el sobrecrecimiento bacteriano (187). 
Existen pocos estudios que hayan esclarecido las consecuencias 
microbiológicas de la refrigeración de las muestras y de su procesamiento 
horas o días después de la recepción (188). En un estudio reciente los autores 
evaluaban el impacto de la refrigeración del LBA durante 24 horas antes de su 
procesamiento (189). A las 24 horas, la sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo y negativo fueron del 77%, 100%, 100% y 93% si se 
comparaban con los resultados del cultivo procesado inmediatamente sin 
refrigerar. Es decir, la demora puede suponer una disminución de la 
sensibilidad de la técnica de más del 20%, lo que es claramente inaceptable. 
Además, el retraso en la información tiene consecuencias clínicas catastróficas 
en estos pacientes. 
 Rello y colaboradores sugieren que el transporte de los cepillos 
telescopados en medio de tioglicolato puede asociarse a un mayor rendimiento 
de la técnica de Gram en una serie limitada de casos, pero no contribuye 
significativamente al aislamiento de anaerobios (190). 
4.2.8 Información rápida con la técnica de Gram 
Persiste la controversia sobre el valor de la técnica de Gram en la 
anticipación del diagnóstico microbiológico de la NAVM. Las razones de esta 
controversia pueden residir en la diferente metodología aplicada en los 
diferentes estudios que lo valoran. Hay diferencias en el tipo de muestra 
evaluada, el tratamiento que se da a la muestra en el laboratorio antes de 
realizar el Gram, el estándar de oro utilizado y la interpretación del impacto 
que dicha información tiene en el tratamiento. La literatura médica está 
cargada de datos variables en cuanto a la sensibilidad y especificidad de la 
técnica de Gram en el manejo del enfermo con NAVM (tabla 5). 
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Tabla 5. Algunos datos sobre la sensibilidad y especificidad de la técnica de Gram, aplicada a 
distintas muestras, en la predicción de NAVM 
 Aspirado endotraqueal 
Ref. Nº Primer autor Sensibilidad Especificidad 
 (191) Marquette 50% 75 
 (192) Blot 91% 64% 
 Aspiración broncoscópica 
 (193) Papazian 62% 73% 
 (192) Blot 70% 96% 
 Brocha telescópica 
 (194) Marquette 47% 88% 
 (192) Blot 67% 95% 
 Lavado broncoalveolar 
 (144) Marquette 47% 87% 
 (193) Papazian 54% 100% 
 (195) Meduri 54% 87% 
 
Blot y colaboradores (192) estudian el valor del Gram en pacientes con 
sospecha de NAVM, aplicado a secreciones respiratorias tomadas tanto por 
AE como con catéter telescopado. En relación a los AE encuentran una alta 
sensibilidad para el diagnóstico de NAVM probada microbiológicamente (91%) 
y un alto valor predictivo negativo (VPN) de la prueba (94%) en pacientes sin 
cambios recientes en el tratamiento antibiótico. En el caso de las muestras 
obtenidas por medio de catéteres telescopados, la técnica de Gram tiene una 
especificidad elevada (95%) pero una sensibilidad menor (67%). Los autores 
afirman que una tinción de Gram negativa en una muestra tomada por AE 
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tienen un gran VPN para el diagnóstico de NAVM y permite no iniciar 
tratamiento antibiótico. Si la tinción de Gram es positiva en la muestra de 
catéter telescopado, la NAVM es altamente probable y debe iniciarse el 
tratamiento sin dilación. En pacientes con AE positivo y catéter telescopado 
negativo la actitud a tomar es dudosa, pero probablemente debe inclinarse por 
iniciar tratamiento antimicrobiano con la oportuna corrección en base a los 
resultados de los cultivos. 
 Otros autores (196) han evaluado la utilidad de la tinción de Gram junto 
con la determinación del adenosín trifosfato bacteriano en muestras de LBA en 
pacientes con sospecha de NAVM, obteniendo unos valores de S=95,3%; 
E=54,9%; VPP=37,9%; VPN=97,6% y precisión=63,9%, con resultados 
comparables a los de Blot y col. mencionados con anterioridad. 
 Un estudio reciente de un grupo canadiense demuestra que la tinción 
de Gram realizada ante una sospecha clínica de NAVM tiene un papel limitado 
en la elección de la terapia empírica inicial en pacientes con sospecha de 
NAVM de acuerdo con el resultado final de los cultivos (197). Sugieren, que la 
única excepción posible, sería para bacterias Gram positivas, ya que, la 
ausencia de éstas en la tinción de Gram de un AE excluiría el crecimiento de 
un Gram positivo en el cultivo en el 93% de los casos (VPN). 
4.2.9 Cultivos rápidos anticipativos 
El procesamiento tradicional en el laboratorio de microbiología de una 
muestra de secreciones para el aislamiento bacteriano suele tardar entre 3 y 4 
días en proporcionar resultados definitivos al clínico. Tras la siembra y la 
incubación de 24-48 horas es preciso proceder al recuento bacteriano y al 
aislamiento de las cepas en cultivo puro. Tras ello, se hace la identificación y 
la determinación de la sensibilidad frente a antimicrobianos, lo que retrasa al 
menos otras 24 horas. A lo anterior hay que sumar los retrasos en la 
transmisión de la información, en su elaboración por los clínicos y en tomar 
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decisiones terapéuticas. Esa información tardía, al menos en otros campos 
como el de los hemocultivos, influye claramente en la mejor prescripción de 
fármacos, el mejor consumo de los mismos y la reducción de costes pero no ha 
sido posible demostrar que impacte en una menor estancia hospitalaria o en 
una disminución de la mortalidad (198). 
 Los procedimientos de antibiograma necesitan un inóculo estandarizado 
y se realizan habitualmente partiendo de bacterias ya aisladas en cultivo puro. 
Se conoce, sin embargo, que los antibiogramas realizados directamente sobre 
muestras clínicas, sin esperar al aislamiento bacteriano, pueden proporcionar 
una información preliminar que normalmente guarda un buen correlato con los 
procedimientos estándar. Un procedimiento que no se influye por el inóculo es 
el llamado E-test, consistente en una tira impregnada en una concentración 
progresiva de un antibiótico que permite determinar, tras su difusión en agar, 
una “concentración mínima inhibitoria” (CMI) para la bacteria frente al fármaco 
estudiado. En un trabajo reciente realizado en nuestro hospital se observó una 
muy buena correlación entre el E-test y el resultado final del antibiograma 
(199). La información del E-test se obtuvo tras una media de tiempo de 1,4 
días y la del antibiograma convencional transcurridos 4 días. Los pacientes 
que fueron manejados de acuerdo con los resultados del E-test presentaron 
menos días de fiebre, recibieron menos días de antibióticos para resolver el 
episodio de NAVM, tuvieron un menor consumo de antibióticos medido por las 
dosis diarias definidas (DDDs), presentaron menos episodios de diarrea 
asociada a Clostridium difficile (DACD), tuvieron un menor coste en antibióticos 
y requirieron menos días de VM. 
4.2.10 Cultivos convencionales 
Los cultivos convencionales, cuya lentitud ya he comentado, permiten la 
confirmación del cuadro y el proceso de corrección del tratamiento. El hecho 
de que las distintas muestras tengan dinteles distintos de recuentos 
bacterianos que se establecen como significativos (tabla 4) guarda relación 
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con el grado de dilución de las secreciones respiratorias con las que trabaja el 
microbiólogo. Ello no impide aceptar que esas diferentes cifras pueden 
constituir un elemento de confusión y que sería necesario acordar un 
procedimiento estándar, referido a las cantidades en las secreciones no 
diluidas, que permitiera una cifra común de aceptación general. 
 Es evidente que a cifras menores obtenemos una mejor sensibilidad a 
expensas de perder especificidad (138) y que elevando las cifras nos 
encontramos con el problema contrario. 
 Es importante insistir en que si bien un cultivo positivo con la 
identificación y sensibilidad bacteriana suele tardar en estar disponible entre 
48 y 72 horas, la negatividad es una información igualmente útil para el clínico 
y sobre la que se puede tener información fidedigna tras 18-24 horas de 
incubación. 
 En una publicación reciente Kollef y col. han estudiado esta cuestión 
(200). En una muestra de 101 pacientes con sospecha de NAVM en los que el 
LBA resultó negativo, los autores suspendieron el tratamiento antibiótico a los 
3 días, siempre y cuando el paciente estuviera clínicamente estable o 
mejorando. No observaron un aumento de la mortalidad en este subgrupo, lo 
que sugiere que la negatividad de los cultivos también puede ser una 
información clínica muy útil. 
 De acuerdo con las últimas recomendaciones publicadas, el diagnóstico 
de la NAVM podría resumirse como se indica en la figura 1. 
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Figura 1. Algoritmo para el manejo (diagnóstico y tratamiento) de la NAVM. 
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5 ETIOLOGÍA 
Los agentes causantes de la NAVM pueden diferir de acuerdo con la 
población de pacientes que se estudia, la duración de la estancia en el 
hospital y unidad de cuidados críticos, y los métodos diagnósticos utilizados. 
En un artículo de revisión de J. Chastre y J.Y. Fagon se sintetiza la etiología 
reportada en 24 estudios (81) y aparece reflejada en la siguiente figura. 
 Figura 2. Etiología NAVM  
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frecuentemente implicados en la etiología de NAVM, con un discreto 
protagonismo del primero (17). 
Enfermedades subyacentes pueden predisponer a los pacientes a la 
infección por microorganismos específicos. Por ejemplo, los pacientes con 
EPOC tienen mayor riesgo de una infección por Haemophilus influenzae; la 
fibrosis quística aumenta el riesgo de infección por P. aeruginosa y S. aureus. 
Por otra parte los pacientes con politraumatismo y neuroquirúrgicos tienen 
mayor riesgo de contraer una infección por S. aureus (39, 202, 203). 
En un estudio prospectivo en el que se incluyeron 129 episodios de 
neumonía documentada por medio de muestras obtenidas por catéter 
telescopado protegido, Rello y col. (49) compararon la distribución de los 
microorganismos responsables de la infección en función de si los pacientes 
habían recibido tratamiento antibiótico previo antes del comienzo de la 
neumonía o no. El hallazgo más notable fue que la tasa de neumonías por 
cocos grampositivos o por H. influenzae fue más baja en los pacientes que 
habían recibido antibióticos con anterioridad, mientras que la tasa de 
neumonías causadas por P. aeruginosa fue estadísticamente más elevada (P < 
0,01). Un análisis de regresión logística identificó sólo el uso previo de 
antibióticos (RR = 9,2), como predictor de riesgo independiente para muerte 
originada por la neumonía. Sin embargo, el uso previo de antibióticos 
desapareció por completo como un factor de riesgo significativo cuando se 
incluyó el agente etiológico en la ecuación de regresión. Estas observaciones 
son compatibles con las de otros trabajos de infección nosocomial debida a 
patógenos multirresistentes (11, 204, 205) y avalan con firmeza que el uso 
previo de antibióticos es un factor clave en la selección para estos 
microorganismos. 
Sobre la base de los resultados de un estudio prospectivo (206) en el 
que se documentaron los microorganismos responsables de la infección en 
135 episodios consecutivos de NAVM por medio del uso de muestras 
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broncoscópicas, la distribución de los patógenos infecciosos estuvo muy 
influida por dos factores: duración de la VM antes del comienzo de la 
neumonía y tratamiento antimicrobiano previo. Si bien las neumonías de 
comienzo temprano (< 7 días de VM) en los pacientes que no habían recibido 
tratamiento antibiótico fueron causadas sobre todo por Enterobacterias 
sensibles, Haemophilus influenzae, S. aureus sensible a meticilina y 
Streptococcus pneumoniae, las neumonías de comienzo temprano en quienes 
habían recibido antibióticos o las de comienzo tardío en los que no lo habían 
recibido durante el periodo de 15 días previo al comienzo de la infección 
fueron causadas en general por bacilos gramnegativos no fermentadores, 
además de Streptococcus, especies de Haemophilus, S. aureus sensible a la 
meticilina y Enterobacterias. Por otra parte, las neumonías de inicio tardío en 
pacientes que habían recibido tratamiento antibiótico recientemente fueron 
provocadas en general por patógenos multirresistentes como P. aeruginosa, 
Acinetobacter spp. y SAMR. 
Aunque el riesgo de NAVM por Pseudomonas aeruginosa y SAMR está 
consistentemente asociado con la duración de la hospitalización, es importante 
significar que más del 40% de las NAVM de comienzo precoz pueden estar 
originadas por SAMR o por Pseudomonas y que esta cifra se eleva a más del 
60% de las NAVM de comienzo tardío (207, 208). 
La mayoría de los estudios realizados en cirugía cardiaca confirman una 
etiología similar a la descrita en UCIs generales (21, 29, 209). 
 Distintos autores han señalado tasas elevadas de infecciones 
polimicrobianas en el caso de la NAVM. En el último ENVIN-UCI publicado la 
tasa de NAVM polimicrobianas se mantiene en torno al 20% (17). En un 
estudio de 172 episodios de NAVM bacteriémica el 13% fueron causados por 
múltiples patógenos (210). Asimismo en el trabajo de Fagon en el que se 
usaron técnicas de catéter telescopado protegido para establecer los agentes 
causales en 52 casos consecutivos de NAVM, se encontró que el 40% de los 
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casos eran polimicrobianos (11). Esta tasa puede ser hasta de un 55% en 
pacientes con SDRA (211). 
El crecimiento en los cultivos de microorganismos comensales de la 
orofaringe (Streptococcus viridians, Staphylococcus coagulasa-negativos, 
Neisseria especies, y Corynebacterium especies) es difícil de interpretar, pero 
debido a su escasa virulencia existe una opinión generalizada de que no son 
causantes de NAVM, aunque si pueden producir infección en pacientes 
inmunodeprimidos e incluso en algunos pacientes con las defensas intactas 
(212). 
Ciertos microorganismos como Legionella, anaerobios, hongos, virus e 
incluso Pneumocystis jirovecii, no se consideran comunes en el contexto de la 
neumonía adquirida durante la VM. Sin embargo, algunos de estos patógenos 
pueden ser más habituales de lo que se piensa y la infravaloración se debe a 
las dificultades involucradas con las técnicas diagnósticas utilizadas para 
identificar ciertos agentes etiológicos, incluidas bacterias anaerobias y virus 
(213, 214). 
 En un estudio en el que se investigó la incidencia de microorganismos 
anaerobios en 130 pacientes con un primer episodio de NAVM documentada 
con análisis bacteriológicos con el uso de precauciones especiales para 
mantener las condiciones anaerobias durante el traslado de la muestra 
obtenida mediante telescopado y los procedimientos microbiológicos Doré y 
col. (213) demostraron que este tipo de microorganismo estaba involucrado en 
el 23% de la cantidad total de episodios. En otros estudios sólo se aíslan 
anaerobios en un 3% de los episodios (11, 204). 
 La neumonía nosocomial ocasionada por hongos, tales como Candida y 
Aspergillus fumigatus puede ocurrir en pacientes trasplantados o 
inmunodeprimidos y en pacientes neutropénicos, pero es poco frecuente en 
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pacientes con las defensas intactas (215-217). El aislamiento de Candida 
albicans y otras especies de Candida en los AE es común, pero generalmente 
representa colonización de la vía aérea, y no neumonía en pacientes 
inmunocompetentes, y no va a requerir tratamiento con antifúngicos (215). 
 En un estudio realizado durante un periodo de 5 años, Papazian y col. 
(214) identificaron Citomegalovirus (CMV) como una causa posible de NAVM 
en 25 pacientes mediante el uso del examen histológico de tejido pulmonar 
obtenido por necropsia o biopsia de pulmón a cielo abierto como prueba 
diagnóstica. Estos autores sugirieron que CMV no debe excluirse en pacientes 
de UCIs como patógeno responsable de NAVM, incluso en los que no 
presentan el síndrome de inmunodeficiencia adquirida, una neoplasia hemática 
maligna o tratamiento inmunosupresor. 
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6 PREVENCIÓN 
6.1 Medidas no farmacológicas 
En general, las medidas no farmacológicas para la prevención de NAVM 
son más fácilmente aplicables que las farmacológicas y pueden realizarse con 
menos gastos. Además su objetivo principal es la prevención de la aspiración 
mientras que las medidas farmacológicas se dirigen a la prevención de la 
colonización con bacterias patógenas (218, 219) 
6.1.1 Evitar la intubación traqueal. Ventilación no invasiva 
La intubación y la ventilación mecánica incrementan el riesgo de 
neumonía nosocomial entre 6 y 20 veces por lo que deberían evitarse siempre 
que fuera posible (54, 57, 80, 94). La reintubación también deberá evitarse, si 
es posible, ya que incrementa de forma exponencial el riesgo de NAVM (57). 
La ventilación mecánica no invasiva puede ser una alternativa en 
muchos pacientes con insuficiencia respiratoria. Los efectos beneficiosos de 
esta ventilación no invasiva sobre el desarrollo de NAVM y la supervivencia 
han sido determinados en estudios randomizados realizados en pacientes con 
varias patologías entre las que se incluyen las exacerbaciones de la EPOC, la 
lesión pulmonar aguda con insuficiencia respiratoria, y en pacientes 
inmunodeprimidos con infiltrados pulmonares e insuficiencia respiratoria (220-
224). Sin embargo, hay datos que sugieren que el uso de este tipo de 
ventilación para evitar la reintubación después de una extubación inicial puede 
no ser una buena estrategia, llegando incluso a aumentar la mortalidad (225). 
Un metaanálisis reciente, que incluye 12 trabajos (530 pacientes), demostró un 
efecto positivo de esta medida en la disminución de la frecuencia de NAVM 
(RR 0,29; IC 95% 0,19-0,45) y de mortalidad (RR 0,55; IC 95% 0,38-0,79), 
aunque este resultado era generado por los resultados de los trabajos hechos 
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en pacientes con EPOC (RR 0,42; IC 95% 0,25-0,69) más que los efectuados 
sobre una población mixta (RR 0,72; IC 95% 0,39-1,32) (226) 
6.1.2 Acortamiento del tiempo de ventilación mecánica (VM) 
Varios estudios han demostrado una relación entre la duración de la VM 
y el desarrollo de NAVM (7, 87). Aunque no siempre es posible evitar la 
intubación endotraqueal, debe haber estrategias encaminadas a su retirada. 
Estas estrategias tendrán como objetivo minimizar los efectos de la sedación 
mediante su interrupción diaria, y por otro lado, acelerar el “destete” de la VM 
mediante el uso de protocolos (227-230).  
6.1.3 Niveles apropiados de personal en la UCI 
Los niveles de enfermería y de cuidados respiratorios pueden influir 
sobre la estancia de los pacientes en la UCI, con una relación inversa entre la 
adecuación de estos niveles y la duración de la estancia y el subsiguiente 
desarrollo de NAVM (231). 
Los programas educacionales sobre prevención de NAVM dirigidos a 
las personas que participan en el manejo de pacientes críticos pueden reducir 
la aparición de NAVM en más de un 50% (232). 
6.1.4 Neumotaponamiento 
El mantenimiento de la presión interna del neumotaponamiento en un 
rango de 25 a 30 cm de H2O es una medida preventiva que reduce la 
aspiración de secreciones orofaríngeas. Sin embargo, Valencia y col., no 
demostraron una disminución en la incidencia de NAVM utilizando un 
dispositivo automático que mejoraba el control de la presión del 
neumotaponamiento (233). Más recientemente, la utilización de un aparato 
neumático que regulaba de forma continua la presión del neumotaponamiento 
 INTRODUCCIÓN 
37 
se asoció con una disminución significativa en la microaspiración pulmonar de 
contenido gástrico, menos episodios de NAVM y menor concentración 
bacteriana en los aspirados traqueales (234). 
Incluso cuando la presión interna del neumotaponamiento está en 
rango, las secreciones orofaríngeas pueden sobrepasarlo y alcanzar el tracto 
respiratorio inferior, principalmente debido a que se crean pliegues a lo largo 
de su superficie. Estudios realizados a nivel experimental han demostrado un 
mejor sellado de la vía aérea cuando los neumotaponamientos son de 
poliuretano (235). Distintos estudios han demostrado una reducción en la 
incidencia de NAVM cuando se utilizan tubos endotraqueales con 
neumotaponamientos de este material (236-238). 
6.1.5 Aspiración subglótica 
Las secreciones son frecuentes en la vía respiratoria alta de los 
pacientes intubados. Estas secreciones pueden acumularse entre las cuerdas 
vocales y el neumotaponamiento y migrar a la tráquea, colonizándola y 
favoreciendo el desarrollo de NAVM (239).  
Un metaanálisis reciente de Muscedere y col. recoge los datos de 13 
estudios que evalúan la aspiración (continua o intermitente) de secreciones 
subglóticas, incluyendo un total de 2442 pacientes (240). Aunque los estudios 
incluidos en el metaanálisis difieren en las características de la población y en 
los criterios diagnósticos empleados, el uso de la aspiración subglótica se 
asoció a una disminución significativa en la incidencia de NAVM (RR 0,55; IC 
95% 0,46-0,66). Los efectos de esta intervención siguieron siendo 
significativos cuando se excluyó el estudio de Lorente y col., en el que se 
utilizó un TET de aspiración subglótica que añadía un neumotaponamiento de 
poliuretano (236). Además, la aspiración de secreciones subglóticas redujo de 
forma significativa la estancia en UCI, la duración de la VM y retrasó la 
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aparición de la NAVM. Un metaanálisis anterior, había demostrado que la 
aspiración de secreciones subglóticas sólo reducía la NAVM precoz (241). 
Hay trabajos que evalúan el impacto de esta medida en pacientes 
intervenidos de cirugía cardiaca. Un primer trabajo de Kollef y col., encontró 
que la aparición de la NAVM se retrasaba en el grupo de aspiración subglótica, 
pero que no había diferencias en la incidencia de NAVM, ni en la mortalidad 
hospitalaria, ni en la duración de la VM, ni en la estancia hospitalaria entre los 
dos grupos (242). Un trabajo de nuestro grupo, demostró que en los pacientes 
de alto riesgo (VM > 48 horas) la aspiración subglótica redujo la incidencia y 
densidad de incidencia de NAVM, la estancia en UCI y el consumo de 
antibióticos (243). 
Un estudio realizado en un modelo animal mostró un daño difuso de la 
mucosa traqueal secundario a la aspiración subglótica (244). Sólo 3 de los 13 
estudios incluidos en el metaanálisis mencionado anteriormente aportaron 
datos sobre seguridad, sin encontrar diferencias entre los grupos. 
6.1.6 Intubación oral (no nasal) 
La intubación nasal ha sido identificada como un factor que promueve 
tanto la aparición de sinusitis como la de NAVM (74, 245). La obstrucción 
nasal con un TET o una sonda nasogástrica impide la salida de las 
secreciones desde los senos paranasales lo que favorecerá el desarrollo de 
sinusitis. La aspiración de estas secreciones infectadas desde los senos a la 
vía respiratoria inferior puede sobrepasar los mecanismos de defensa del 
huésped y llegar a producir NAVM (246). Siempre que sea posible se debe 
utilizar la vía orofaríngea tanto para la intubación traqueal como para la 
gástrica (247). 
6.1.7 Evitar cambios y manipulaciones innecesarias del circuito del ventilador. 
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Estudios observacionales y randomizados han demostrado que los 
cambios rutinarios en los circuitos del respirador no aportan ninguna ventaja 
en la prevención de NAVM (248-252). Las estrategias de cambio cada 2 días , 
cada 7 días o no cambio de circuitos han sido recientemente comparadas en 
un metaanálisis que incluyó varios trabajos controlados, randomizados, pero 
también estudios secuenciales en que se cambiaba de una práctica a otra 
(253). Este metaanálisis consideró la comparación de 2 o 3 días de cambios 
de circuitos versus cambios cada 7 días, y se pudo concluir en base a estudios 
secuenciales, que el cambio más frecuente estaba asociado a un mayor riesgo 
de desarrollar neumonía (RR 1,9; IC 95% 1,1-3,4). En el segundo análisis del 
estudio se comparó el no realizar cambio rutinario de circuitos versus un 
cambio periódico de ellos, incluyendo tres ensayos controlados. No se 
encontraron diferencias en el riesgo de desarrollar NAVM entre la estrategia 
con cambio cada dos o siete días versus el no cambio de los circuitos (RR 1,1; 
CI 95% 0,8-1,6). De esta manera, se observó una relación lineal entre el riesgo 
de desarrollar NAVM y los cambios cada vez más frecuentes del circuito. 
6.1.8 Retirada de las condensaciones del circuito. Uso de intercambiadores 
de calor y humedad. 
La acumulación de condensados de agua contaminados dentro del 
circuito del respirador puede predisponer a la aparición de NAVM y servir de 
reservorio para la propagación de patógenos nosocomiales en la UCI (75). La 
acumulación de estos condensados puede reducirse con el uso de 
intercambiadores de calor y humedad, que además potencialmente reducirán 
el riego de NAVM (254). Esto puede explicar la incidencia más baja de NAVM 
de comienzo tardío observada en un estudio randomizado que compara la 
humidificación usando intercambiadores de calor y humedad con los 
humidificadores convencionales de agua caliente (255). Sin embargo, una 
revisión reciente de la Cochrane que incluye 33 estudios concluyó que, tanto la 
oclusión de la vía aérea como la incidencia de neumonía, complicaciones 
respiratorias y mortalidad, eran similares con los dos humidificadores (256). La 
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monitorización rutinaria de los circuitos del ventilador y la expeditiva retirada 
de los condensados acumulados son medidas importantes en la prevención de 
la aparición de NAVM (247). 
6.1.9 Posición semiincorporada del paciente 
La aspiración de secreciones de la vía aérea superior es un evento 
común incluso en adultos sanos (257). Algunos trabajos han demostrado que 
la posición supina es un predictor de riesgo independiente para la aparición de 
NAVM (18). Mediante estudios que han empleado soluciones enterales 
marcadas con radioisótopos en pacientes sometidos a VM se ha demostrado 
que la aspiración de contenidos gástricos ocurre en un grado 
significativamente mayor cuando los pacientes están en posición supina 
comparados con la posición semiincorporada (113, 258). Un estudio 
randomizado demostró una disminución de tres veces en la incidencia de 
NAVM y una tendencia a la disminución de la mortalidad hospitalaria en 
pacientes con posición semiincorporada (mantenida en 45º) comparado con 
pacientes que se mantenían en supino (259). Un metaanálisis reciente ha 
demostrado una disminución en la incidencia de NAVM cuando se compara la 
posición semisentada en 45º con la posición supina (RR 0,47; IC 95% 0,27-
0,82) (260). Sin embargo, algunos estudios han sugerido que los 
microorganismos implicados en la etiología de la NAVM podrían alcanzar el 
tracto respiratorio inferior favorecidos por la gravedad, por lo que posiciones 
diferentes a la recomendada (semiincorporada a 45º), podrían evitar el paso de 
los patógenos de las secreciones orofaríngeas al tracto respiratorio inferior. En 
un estudio animal, las ovejas con la tráquea posicionada sobre la horizontal 
presentaron una mayor dificultad para la salida de las secreciones y una mayor 
incidencia de NAVM, en comparación con las que se posicionaban con la 
tráquea por debajo de la horizontal (261). Otro estudio demostró que la 
posición horizontal en decúbito lateral era segura para los pacientes intubados 
y valorando la pepsina en las secreciones traqueales encontraron que esta 
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posición no se asociaba a mayores niveles de aspiración del contenido 
gástrico (262). 
6.1.10 Limitación del volumen intragástrico. Nutrición. 
Los modelos de patogenia de neumonía nosocomial apuntan a que ésta 
se inicia por la colonización del estómago por microorganismos potencialmente 
patógenos, los que por reflujo gastroesofágico alcanzan la orofaringe y 
posteriormente la vía aérea por microaspiraciones que fluyen alrededor del 
TET. Se ha considerado a la nutrición enteral como un factor de riesgo para el 
desarrollo de NAVM, debido principalmente a un incremento del riesgo para la 
aspiración del contenido gástrico (263). Sin embargo, su alternativa, la 
nutrición parenteral, está asociada con mayores riesgos de infección asociada 
a catéter, mayores costes, y pérdida de la arquitectura de las vellosidades 
intestinales lo cual puede facilitar la traslocación intestinal (95). Aunque 
algunos autores han aconsejado la introducción de nutrición enteral tan pronto 
como sea posible en los pacientes críticos, una estrategia de la introducción 
precoz de la nutrición enteral (primer día tras la intubación y comienzo de la 
VM), comparada con la administración más tardía (día 5 tras intubación), se 
asoció con un mayor riesgo de NAVM (264, 265). Dos metaanálisis recientes 
que evalúan el riesgo para la aparición de NAVM en pacientes randomizados 
para el uso de nutrición gástrica o postpilórica, no mostraron ventajas para 
esta última en relación a la incidencia de neumonía, mortalidad o estancia en 
UCI (266, 267). 
6.1.11  Prevención de la formación de la biopelícula 
La biopelícula se produce como consecuencia del depósito progresivo 
de secreciones respiratorias en la luz de los tubos endotraqueales y puede 
favorecer la proliferación de microorganismos. El papel que puede jugar esta 
biopelícula en la patogénesis de la NAVM no está totalmente establecido 
(268). El recubrimiento de los TET con antimicrobianos o mediante metales 
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pesados como la plata podrían impedir la formación de esta biopelícula (269). 
En un estudio multicéntrico en el que se incluyeron 1509 pacientes que fueron 
randomizados a ser intubados con un TET convencional frente a un TET 
recubierto de plata (270), Kollef y col. demostraron que el uso del tubo 
recubierto de plata reducía la incidencia de NAVM (4,8 vs. 7,5%; P=0,03). En 
el análisis multivariante, el tubo recubierto de plata mostró un efecto protector 
frente a la aparición de NAVM (RR 0,52; IC 95% 0,33-0,82) y un retraso en el 
comienzo de la misma. Aunque este tubo es mucho más caro, un trabajo 
posterior de este mismo grupo demostró que la implantación de la medida era 
coste-efectiva (271). 
El “Mucus Shaver”, un dispositivo que permite la retirada mecánica de la 
biopelícula ha demostrado eficacia y seguridad en estudios animales (272, 
273). Un estudio clínico reciente, randomizó 24 pacientes a recibir o una 
succión convencional o una succión convencional seguida por una maniobra 
realizada por este dispositivo (274). En el momento de la extubación, al 
analizar los TET se encontró que sólo el 8% de los tubos del grupo de 
tratamiento estaban internamente colonizados frente a un 83% del grupo 
control (p<0,001). Además, no se encontraron efectos adversos asociados al 
uso de este dispositivo. 
6.1.12  Higiene de manos. Desinfección 
Patógenos implicados en la etiología de la NAVM, tales como bacilos 
Gram-negativos y S. aureus, son ubicuos en las UCIs. La transmisión de estos 
microorganismos a los pacientes frecuentemente ocurre por medio de las 
manos del personal sanitario que pueden estar contaminadas o colonizadas 
por estos microorganismos. Procedimientos tales como las succiones 
traqueales y la manipulación de los circuitos del respirador o de los tubos 
endotraqueales incrementarán las posibilidades de contaminación cruzada con 
estos patógenos. El riesgo de contaminación cruzada puede reducirse usando 
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técnicas asépticas. El uso de soluciones con alcohol permite una desinfección 
más eficiente de las manos (275, 276). 
6.2 Medidas farmacológicas 
6.2.1 Profilaxis de la úlcera de estrés 
Distintas situaciones que se dan en el paciente crítico pueden jugar un 
papel en la patogenia de la úlcera de estrés, incluyendo la secreción gástrica 
de ácido, la isquemia mucosa (como resultado de la hipoperfusión esplácnica), 
y el reflujo del contenido intestinal alto hacia el estómago. Además, la VM por 
sí misma, sobre todo cuando se utilizan altos niveles de PEEP, puede tener 
efectos deletéreos sobre la perfusión esplácnica (277). 
La decisión para el uso de profilaxis para hemorragia digestiva alta y 
qué tipo de fármaco utilizar, ha sido un tema controvertido desde hace años y 
así lo demuestran los múltiples estudios publicados al respecto así como los 
metaanálisis recientes. El riesgo de NAVM se incrementa por la disminución de 
la acidez gástrica, que resultará en una mayor colonización gástrica por 
bacterias patógenas (278). Adicionalmente, los volúmenes intragástricos 
pueden incrementarse con la administración de antiácidos lo que promueve la 
aspiración y el desarrollo de NAVM. Se ha recomendado la administración de 
sucralfato como una alternativa ya que no disminuye la acidez gástrica y no 
incrementa el volumen intragástrico, pero es menos activo en la profilaxis de la 
úlcera de estrés (279-281). En las últimas recomendaciones de las diferentes 
sociedades, en caso de ser necesaria la profilaxis de úlcera de estrés, la 
elección del fármaco no estará marcada por su influencia sobre la aparición de 
NAVM (95, 282-284). Pero hay estudios recientes que hacen plantearse este 
aspecto. Un metaanálisis reciente que compara sucralfato con anti H2 en la 
prevención de la úlcera de estrés en pacientes en VM, no demuestra 
diferencias en el sangrado pero si una mayor colonización gástrica y tasa de 
NAVM en los tratados con anti H2 (285). Otro metaanálisis en el que se 
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comparan anti H2 e inhibidores de protones, no ha encontrado evidencias de 
que estos últimos disminuyan sangrado, NAVM o mortalidad en pacientes 
ingresados en UCI (286). Los resultados de otro metaanálisis reciente sugieren 
que la nutrición enteral proporciona una adecuada protección contra la úlcera 
de estrés y que el añadir un anti H2 no reduce el riesgo de sangrado y además, 
incrementa el riesgo de neumonía y de muerte (287). 
6.2.2 Descontaminación del tracto digestivo. 
La descontaminación selectiva del tracto digestivo (DSD) es una medida 
de prevención de la infección que fue introducida para los pacientes 
ingresados en UCI en 1983 por Stoutenbeek y col (288). Combina el uso de 
antibióticos no absorbibles (generalmente tobramicina, colistina y anfotericina 
B) aplicados en la orofaringe, estómago e intestinos con un ciclo corto 
(generalmente 4 días) de antibióticos sistémicos con una cefalosporina de 
segunda generación (generalmente cefotaxima). El objetivo de los antibióticos 
tópicos sería el de prevenir la colonización por microorganismos 
potencialmente patógenos, como Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa y Enterobacterias. El ciclo corto de antibiótico sistémico serviría 
como terapia anticipada de las infecciones por flora comensal del tracto 
respiratorio como por ejemplo Streptococcus pneumoniae y Haemophilus 
influenzae, los cuales están presentes en el momento del ingreso en UCI 
(289). Sin embargo, la principal limitación del uso rutinario de estos agentes ha 
sido la posibilidad de aparición de resistencias bacterianas. 
Las conclusiones de los dos metaanálisis más importantes, que incluían 
diferentes regímenes de DSD, mostraron una reducción de aproximadamente 
el 65% en la incidencia de NAVM y entre el 15 y el 20% en la mortalidad (290, 
291).  
Un estudio multicéntrico reciente en el que participaron 13 UCIs, 
aleatorizó 5939 pacientes a un grupo control, o a un grupo que recibía 
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descontaminación orofaríngea o a un grupo que recibía DSD completa, 
encontrando una reducción significativa en la mortalidad a 28 días tanto en el 
grupo de la descontaminación digestiva (13%), como en el de la orofaríngea 
(11%) (292). Sorprendentemente, los autores no aportan datos sobre el efecto 
que esta medida tuvo sobre la incidencia de la NAVM. En un análisis posterior, 
los autores demostraron, que tanto la descontaminación orofaríngea como la 
total reducían significativamente la colonización de la vía aérea por 
microorganismos multirresistentes (293). 
Una de las principales preocupaciones sobre esta medida es su 
potencial riesgo de desarrollar resistencias a antibióticos. El mismo grupo 
anterior, analizó este efecto en los hospitales incluidos en su estudio, 
siguiendo a todos los pacientes que ingresaban en las UCIs, no sólo los 
participantes del estudio anterior, mostrando un incremento gradual en la 
prevalencia de microorganismos multirresistentes en la vía aérea, que se 
magnificaba después de discontinuar la medida sobre todo en lo que se refiere 
a la resistencia a la ceftazidima (294). Estos hallazgos están en concordancia 
con los resultados obtenidos por el mismo grupo en un estudio anterior, en el 
que encontraron un mayor riesgo de desarrollar infecciones nosocomiales 
después del alta de la UCI en los pacientes que habían recibido DSD (295). 
 Los efectos de la descontaminación orofaríngea sobre la incidencia de 
NAVM, mediante la administración de antisépticos o antibióticos tópicos, ha 
sido valorada en diferentes estudios. Un metaanálisis reciente que recoge los 
resultados de 14 estudios aleatorizados, ha valorado la eficacia de la 
clorhexidina (12 estudios) o de la povidona iodada (2 estudios), demostrando 
un efecto beneficioso de los cuidados orofaríngeos usando clorhexidina 
cuando se comparaba con la higiene habitual (RR 0,72; IC 95% 0,55-0,94) 
(296). 
 Los probióticos son microorganismos vivos que cuando se administran 
en unas cantidades determinadas pueden reducir la incidencia de NAVM a 
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través de diferentes efectos que producen a nivel local y sistémico 
minimizando la colonización por especies más virulentas o optimizando las 
defensas del huésped. Estos efectos incluyen la reducción del 
sobrecrecimiento de microorganismos potencialmente patógenos, la mejoría en 
la función de barrera de la mucosa intestinal que reduce la traslocación 
bacteriana y un efecto sobre la función inmune (297). Un trabajo reciente que 
aleatorizó a 146 pacientes en VM a recibir cuidados convencionales o 
administración enteral de probióticos (Lactobacillus rhamnosus) (298), 
encontró que la incidencia de NAVM disminuyó de forma significativa (40% vs. 
19%, P=0,007). También se encontró una disminución en las infecciones 
debidas a Clostridium difficile (18,6% vs. 5,8%; P=0,02). Aunque en este 
estudio no se encontraron efectos adversos asociados a la administración del 
probiótico, son necesarias más valoraciones de su seguridad antes de difundir 
su uso, sobre todo después de los hallazgos de un estudio en el que los 
pacientes con pancreatitis grave que recibían probióticos presentaron una 
mayor mortalidad que el grupo control (15,7 vs. 6,3%; P=0,01), aunque 
probablemente se debiera a una incidencia mayor de isquemia mesentérica 
(299). 
6.2.3 Administración profiláctica de antibióticos 
Un estudio reciente demostró que el uso prolongado de antibióticos de 
forma profiláctica se asociaba con un retraso en el comienzo de la NAVM, un 
incremento en la incidencia de NAVM causada por bacterias Gram negativas 
resistentes a antibióticos, y un incremento en la incidencia global de 
infecciones nosocomiales (300). Sin embargo, los antibióticos parenterales 
administrados de forma profiláctica pueden tener un papel en la prevención de 
NAVM entre ciertas poblaciones de alto riesgo incluyendo pacientes con 
traumatismo craneoencefálico o coma (301), pero administrados durante 
periodos cortos de tiempo (< 48 h). 
6.2.4 Rotaciones periódicas de antibióticos 
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El usar predominantemente una única clase de antibióticos para el 
tratamiento de infecciones por Gram-negativos se ha asociado con la aparición 
de NAVM por microorganismos multirresistentes (302). Una estrategia 
diseñada específicamente para minimizar la aparición de resistencias 
antimicrobianas, garantizando una cobertura empírica adecuada es la práctica 
de cambios programados en la clase de antibióticos (303, 304). Sin embargo, 
en uno de estos estudios se señaló la posibilidad de que la disminución en la 
incidencia de NAVM pudiera deberse a otros factores que no se midieron en el 
estudio (304). El uso de esta medida para la prevención de NAVM necesita 
una mayor evaluación (80). 
6.2.5 Pautas cortas de tratamiento antibiótico empírico 
Acortar la duración de la terapia antibiótica empírica puede ser una 
medida valiosa para reducir las infecciones nosocomiales causadas por 
bacterias multirresistentes (121, 305, 306). Recientemente, se ha publicado un 
estudio randomizado en el que se comparaba una pauta de tratamiento 
adecuado de NAVM de 8 días frente a otra de 15 (307). A pesar de que la 
eficacia fue similar con ambas estrategias, entre los pacientes que 
desarrollaron infecciones recurrentes, el número de patógenos 
multirresistentes fue mayor en el grupo con más días de tratamiento. Estos 
datos sugieren que pautas de antibióticos empíricos más cortas para el 
tratamiento de la NAVM y otras infecciones son seguras y pueden disminuir la 
incidencia de infecciones por microorganismos multirresistentes (307, 308). 
6.2.6 Vacunas 
Diversos programas de vacunación han demostrado ser medidas útiles 
para reducir la incidencia de neumonía causada por patógenos específicos 
como Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae y el virus de la gripe 
(309-311). Estos patógenos son causa de infección pulmonar y pueden 
predisponer a los pacientes al desarrollo de insuficiencia respiratoria y el 
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subsiguiente desarrollo de NAVM. Desafortunadamente, las vacunas contra los 
principales patógenos causantes de NAVM que han demostrado eficacia no 
están actualmente disponibles para el uso clínico (312). 
6.2.7 Evitar la transfusión de concentrados de hematíes 
La transfusión ha sido asociada con infecciones nosocomiales graves 
entre las que se incluye la NAVM (313-315). Estos datos sugieren que la 
transfusión innecesaria de concentrados de hematíes debería ser evitada en 
pacientes hospitalizados con objeto de reducir el riesgo de infecciones 
nosocomiales. 
6.2.8 Aplicación de paquetes de medidas. 
La implantación de medidas preventivas de NAVM agrupadas en 
paquetes es una estrategia que mejora la efectividad. Es lógico, que el uso 
combinado de las diferentes intervenciones mejore los resultados frente a la 
aplicación de medidas aisladas (316-318). 
6.3 Barreras para el cumplimiento de las medidas preventivas 
Aunque la prevención de las infecciones nosocomiales, incluida la NAVM, 
es un objetivo importante en todos los hospitales, existen barreras para la 
implantación de las medidas preventivas. Cook y col. (319) realizaron un 
estudio comparando UCIs francesas y canadienses en cuanto al cumplimiento 
de siete estrategias para el control de las secreciones y cuidados de los 
circuitos del ventilador para reducir la incidencia de NAVM y los costes. La 
adherencia a las recomendaciones para la prevención de NAVM fue 
estadísticamente más común entre las UCIs francesas (64% vs. 30%, 
p=0,002), pero el cumplimiento fue bajo en los dos países. De forma similar, 
dos estudios europeos realizados entre médicos y enfermeras, encontraron 
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que el 37% de los médicos de las UCIs y el 22,3% de las enfermeras no 
siguieron las recomendaciones publicadas para la prevención de NAVM (320, 
321). Las razones más comunes que se argumentaron para la no adherencia 
fueron la discrepancia con las recomendaciones, la falta de recursos, el miedo 
a los posibles efectos adversos, y los costes asociados con la implantación de 
medidas específicas. 
Cook y col. también investigaron las razones para la no utilización de la 
posición semiincorporada en la prevención de NAVM (322). Las enfermeras 
consideraron que el principal determinante fue la orden médica, mientras que 
los médicos opinaron que la razón principal era la preferencia de la 
enfermería. Los participantes también identificaron como otras razones la 
contraindicación para dicha postura (inestabilidad hemodinámica), riesgo de 
ocasionar un daño (úlceras de decúbito), y disponibilidad de recursos 
(insuficientes camas que faciliten la postura). 
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7 TRATAMIENTO 
7.1 Bases del tratamiento empírico 
Las medidas encaminadas a mejorar la hemodinámica y la oxigenación 
de los pacientes con infección severa son cruciales (323). La lección más 
importante aprendida en la último años sobre el manejo de la NAVM es 
probablemente que el retraso en la instauración de un tratamiento antibiótico 
eficaz incrementa la mortalidad (96, 97, 101, 324, 325), la estancia y los costes 
(326). 
 La principal razón que condiciona una terapia antibiótica inicial 
inadecuada es que el patógeno responsable de la infección sea resistente a 
esa terapia empírica (100, 101). Los microorganismos que presentan una 
mayor tasa de resistencia a antibióticos son la Pseudomonas aeruginosa y el 
SAMR, aunque en muchos hospitales también son comunes las resistencias de 
especies de Acinetobacter y de Klebsiella (327). Una vez tomada la decisión 
de tratar una NAVM, la selección de los antibióticos deberá basarse en el 
riesgo de patógenos multirresistentes como origen de la NAVM y en los 
antibiogramas locales (95, 328). Los principales factores de riesgo para 
patógenos multirresistentes son: a) cinco o más días de hospitalización previa 
o ventilación mecánica; b) exposición a antibióticos en los 90 días previos; c) 
alta incidencia de resistencia a antibióticos en una determinada unidad; y d) 
comorbilidades tales como uso de esteroides, traumatismo cráneo encefálico y 
enfermedad pulmonar (95, 206, 305, 328-332). 
 En pacientes sin los factores de riesgo anteriores se puede empezar el 
tratamiento con antibióticos de reducido espectro tales como ceftriaxona, una 
fluorquinolona, ampicilina/sulbactam o ertapenem. Si el paciente tiene alguno 
de los factores de riesgo, se deberá empezar una pauta con 2-3 antibióticos, 
incluyendo un agente beta-lactámico anti-Pseudomonas (cefepime o 
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ceftazidima, o piperacilina/tazobactam o imipenem o meropenem), más un 
segundo agente anti-Pseudomonas (aminoglucósido o una quinolona anti-
Pseudomonas como ciprofloxacino o levofloxacino), más un agente de amplio 
espectro contra microorganismos Gram positivos (vancomicina o linezolid) (95) 
(ver tabla 6). El tratamiento debe empezar inmediatamente después de obtener 
las muestras adecuadas para el diagnóstico microbiológico. 
7.2 Tratamiento basado en el conocimiento del microorganismo 
Un punto clave en el tratamiento de la NAVM es la “desescalada” en la 
terapia cuando se dispone de la información microbiológica. 
Los microorganismos que merecen más atención son: SAMR, 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii y enterobacterias 
productoras de beta-lactamasas de espectro ampliado (BLEA). 
La vancomicina ha sido durante mucho tiempo, el agente de elección 
contra el SAMR, aunque tanto los trabajos patrocinados por la industria como 
los realizados en centros individuales han publicado tasas de fracasos 
terapéuticos del 40% o mayores, al menos cuando se usa una dosis estándar. 
Algunas evidencias sugieren que el fracaso de la vancomicina podría estar en 
relación con una dosis inadecuada (333, 334) y algunos autores argumentan 
que son necesarios niveles de al menos 15 mg/l (335). La adicción de 
rifampicina, aminoglucósidos u otros fármacos consigue una cierta mejoría 
(336). El uso de perfusiones continuas de vancomicina no ha mostrado unas 
claras ventajas cuando se compara con dos dosis diarias (337). Sin embargo, 
hay algún trabajo que ha demostrado una mejoría en la supervivencia cuando 
se utilizan perfusiones continuas (338). 
Se han estudiado nuevos agentes contra el SAMR. Entre ellos, la 
quinupristina-dalfopristina ha generado peores resultados que la vancomicina 
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(334). El linezolid, un agente antibacteriano sintético perteneciente a las 
oxazolidinonas, una nueva clase de antibióticos, es activo contra el SAMR y 
consigue una mejor penetración tisular que la vancomicina pero es más 
bacteriostático que bactericida (339, 340). Un análisis combinado de los 
resultados de dos trabajos randomizados comparando linezolid con 
vancomicina para el tratamiento de la neumonía nosocomial (en combinación 
cada uno de ellos con aztreonam para cubrir Gram negativos) sugirió una 
ventaja terapéutica del linezolid (341). En un análisis del subgrupo de 
pacientes con NAVM por SAMR, linezolid se asoció con una significativa 
mayor probabilidad de erradicación bacteriana, curación clínica y 
supervivencia hospitalaria (342). A pesar de unos mayores costes, a la terapia 
con linezolid para la NAVM por SAMR le fue atribuida un beneficio en la 
mortalidad absoluta del 22%, lo que se traduce en que es necesario tratar a 5 
pacientes para salvar una vida (342). Dos metaanálisis recientes, que 
comparan el linezolid con glicopéptidos (principalmente vancomicina) no han 
demostrado superioridad clínica del linezolid para el tratamiento de la 
neumonía nosocomial (343, 344). Además, uno de ellos, mostró que el 
linezolid incrementaba en 2 veces el riesgo de trombocitopenia y de eventos 
gastrointestinales (343). Un estudio multicéntrico, prospectivo y randomizado 
muy reciente, que compara linezolid con vancomicina para el tratamiento de la 
neumonía nosocomial por SAMR, ha encontrado una mayor eficacia clínica en 
el grupo del linezolid, sin diferencias en mortalidad y en efectos adversos, 
excepto la nefrotoxicidad que fue mayor en el grupo de la vancomicina (345). 
La P. aeruginosa tiene la capacidad de desarrollar con facilidad 
resistencias a todas las clases de antibióticos conocidos, y esta resistencia 
puede desarrollarse hasta en el 30-50% de los pacientes que reciben 
tratamiento con un único fármaco, pero no hay datos suficientes que 
demuestren que este problema pueda ser evitado por el uso de una 
combinación de fármacos (346, 347). Los datos iniciales a favor de esta 
práctica provienen de un trabajo de bacteriemias por P. aeruginosa (de las 
cuales muy pocas fueron debidas a neumonía) el cual mostró que los 
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pacientes que recibían una terapia combinada tenían más posibilidades de 
sobrevivir (348). Un estudio prospectivo en el que se añadía un 
aminoglucósido a un carbapenem no mostró una mejoría en los resultados o 
una diferencia en la tasa de desarrollo de resistencias durante la terapia, 
cuando se comparó con monoterapia con un carbapenem (347). Un 
metaanálisis reciente que evaluaba la adicción de un aminoglucósido a la 
monoterapia con un beta-lactámico (de los 7586 pacientes, 1200 tenían 
NAVM) no mostró beneficios en el tratamiento de pacientes con sepsis debida 
a P. aeruginosa, pero hubo una mayor tasa de nefrotoxicidad en el grupo de 
terapia combinada (349). Un estudio observacional reciente, realizado en 5 
UCIs españolas, analizó 183 episodios de NAVM por P. aeruginosa (350). En 
67 episodios se inició una terapia empírica con un solo fármaco siendo 
inapropiado en el 43% de los casos frente a un 9,5% cuando se utilizó terapia 
combinada. La mortalidad hospitalaria fue mayor cuando la terapia fue 
inapropiada (72,5% vs 23,1%). Una vez conocida la sensibilidad, el uso de 
monoterapia o terapia combinada como pauta definitiva no tuvo influencia 
sobre la mortalidad, estancia, tasa de recurrencias o mortalidad. Las variables 
que de forma independiente se asociaron a mortalidad en el análisis 
multivariante fueron la edad, la insuficiencia cardiaca crónica y la terapia 
empírica inadecuada (RR 1,85; IC 95% 1,1-3,1). La combinación beta-
lactámico más aminoglucósido fue similar a la de beta-lactámico + quinolona 
en términos de mortalidad. 
Si una quinolona es utilizada en la terapia combinada frente a P. 
aeruginosa, podrían utilizarse tanto el ciprofloxacino como el levofloxacino 
sobre la base de su actividad en vitro, pero únicamente si los datos de 
susceptibilidad local han mostrado actividad de estos agentes. Esto sigue 
siendo un problema, debido a una significativa disminución de la sensibilidad 
de la P. aeruginosa a las quinolonas debido al amplio uso de estos agentes en 
el ámbito hospitalario (351, 352).  
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Dada la emergencia de P. aeruginosa multirresistentes, ha tomado 
relevancia el uso de colistina y su eficacia ha sido valorada en diferentes 
trabajos (353-355). Estudios realizados a nivel experimental han demostrado 
sinergia entre colistina más rifampicina y colistina más carbapenemes frente a 
P. aeruginosa (356, 357).  
Algunos trabajos han sugerido cierto valor de la administración de 
antibióticos mediante aerosoles como un complemento a la terapia sistémica 
en pacientes con neumonía por P. aeruginosa multirresistente (358). 
 El arsenal antibiótico para el tratamiento del Acinetobacter baumannii 
es limitado debido a su resistencia intrínseca a muchas clases de antibióticos. 
Los antibióticos más efectivos son los carbapenemes, sulbactam y polimixinas 
(323, 359). Aunque no se han realizado trabajos randomizados, una 
publicación de una serie de casos ha demostrado tasas equivalentes de 
curación clínica con ampicilina-sulbactam comparado con imipenem (360). La 
nefrotoxicidad asociada a las polimixinas limita su uso, pero hay trabajos que 
demuestran su eficacia con una toxicidad aceptable, y además estos agentes 
pueden utilizarse en aerosoles (358). Se ha documentado la eficacia y 
seguridad de la colistina en pacientes con NAVM por Acinetobacter resistente 
a carbapenemes (361). La colistina consiguió una curación clínica en el 57% 
de los pacientes, y ninguno tuvo un bloqueo neuromuscular prolongado como 
efecto secundario. 
 El distintivo de las Enterobacterias productoras de BLEA es su 
respuesta variable a las cefalosporinas, debiendo evitarse los agentes de 
tercera generación como monoterapia cuando se sospechan o aíslan estos 
microorganismos (362). En particular, una cefalosporina de tercera generación 
no debe utilizarse para Enterobacter spp. debido a la alta frecuencia de 
resistencias documentadas durante su uso (363). El uso de la cefalosporina de 
cuarta generación cefepime para esta infección es controvertido y la seguridad 
de usar cefepime en pacientes previamente expuestos a cefalosporinas de 
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tercera generación no está bien documentado (362, 364). Una buena elección 
es un carbapenem, el cual es generalmente activo frente a estos 
microorganismos (365). 
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Tabla 6. Tratamiento empírico inicial para NAVM en función de los potenciales patógenos (95) 
Sin factores de riesgo conocidos para patógenos multirresistentes, 
comienzo precoz, y 
cualquier grado de severidad 
Patógeno potencial ATB recomendado Dosis 
S. pneumoniae 
H. influenzae 
SAMS 
Bacilos Gram-negativos 
sensibles a ATB (E. coli, K. 
pneumoniae, Enterobacter 
spp., Proteus spp., S. 
marcescens) 
ceftriaxona 
O 
levofloxacino,  
moxifloxacino o 
ciprofloxacino 
 
O 
ampicilina/sulbactam 
O 
ertapenem 
2 g/d iv 
 
500 mg/d iv 
400 mg/d 
400 mg/12h iv 
 
 
1.5–3 g/6h iv 
 
1g/d iv 
Con factores de riesgo para patógenos multirresistentes, 
Comienzo tardío, y 
Cualquier grado de severidad 
Patógeno potencial Combinación de ATB Dosis 
Patógenos de arriba y 
P. aeruginosa 
K. pneumoniae BLEA 
Acinetobacter spp. 
Cefalosporina 
antipseudomonas 
(cefepime, 
ceftazidima) 
O 
Carbapenem 
antipseudomonas 
(imipenem, 
meropenem) 
O 
piperacilina-tazobactam 
 
MÁS 
quinolona 
antipseudomona  
(ciprofloxacino, 
levofloxacino) 
O 
aminoglucosido 
(amikacina, 
gentamicina, 
tobramicina) 
 
 
1–2 g/8–12h iv 
2 g/8h iv 
 
 
 
500 mg/6h o 1 g/8h iv 
1 g/8h 
 
4.5 g/6h 
 
 
 
 
400 mg/8h iv 
750 mg/d 
 
 
20 mg/kg/d, dosis única 
7 mg/kg/d, dosis única 
7 mg/kg/d, dosis única 
SAMR linezolid 
O 
vancomIcinA 
600 mg/12 h iv 
 
15 mg/kg/12 h iv 
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7.3 Dosificación adecuada 
Para conseguir un tratamiento adecuado es necesario no sólo elegir el 
antibiótico correcto, sino también la dosis óptima (339). Hay una tendencia 
generalizada a infradosificar la mayoría de los agentes. Por ejemplo, la 
vancomicina no debería administrarse de forma rutinaria a una dosis de 1 
gramo cada 12 horas, sino que debería ser calculada en función del peso 
(mg/Kg). Ésta podría ser la razón del fracaso de algunos tratamientos. 
Algunos antibióticos penetran bien y consiguen concentraciones altas en 
el pulmón mientras que otros no lo consiguen. Por ejemplo, la mayoría de los 
beta-lactámicos alcanzan en el pulmón concentraciones inferiores al 50% de 
las séricas, mientras que las quinolonas y el linezolid igualan o exceden sus 
concentraciones séricas en las secreciones bronquiales (339). 
7.4 Tratamiento con antibióticos en aerosoles 
La instilación local o mediante aerosoles es una manera de aumentar la 
penetración de los antibióticos en el tracto respiratorio inferior. En el pasado, 
los agentes que más se estudiaron bajo esta vía de administración fueron los 
aminoglucósidos y la polimixina B (358, 366). En un trabajo se evaluó de forma 
prospectiva y randomizada el impacto de añadir tobramicina instilada 
localmente junto con la terapia intravenosa en el tratamiento de la NAVM 
(366). Aunque la adicción de tobramicina endotraqueal no mejoró los 
resultados clínicos cuando se comparó con placebo, la erradicación 
microbiológica fue significativamente mayor en los pacientes que recibieron 
antibióticos mediante aerosoles. 
Los antibióticos administrados mediante aerosoles pueden ser útiles 
también para tratar microorganismos que son resistentes a la terapia 
sistémica. Se ha publicado algún trabajo de pacientes con NAVM por P. 
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aeruginosa multirresistente que no respondía a la terapia con antibióticos 
sistémicos, que mejoraron tras la administración mediante aerosoles de 
colistina (358). Un problema asociado a la administración de antibióticos por 
esta vía fue un incremento en el riesgo de NAVM por microorganismos 
multirresistentes cuando se usaron como profilaxis, no como terapia (367). Son 
necesarios muchos más datos sobre la eficacia y seguridad de la terapia 
antimicrobiana inhalada en pacientes con NAVM antes de que tales terapias 
sean recomendadas para su uso clínico rutinario (368). 
7.5 Duración del tratamiento 
Aún no hay consenso sobre el tiempo que se deben mantener los 
antibióticos. En un trabajo prospectivo y randomizado, Chastre y col. (307) 
demostraron que un régimen de 8 días de antibióticos es comparable a otro de 
15 en términos de mortalidad, sobreinfecciones y recaídas de NAVM. La pauta 
de 8 días de tratamiento fue descrita como segura, efectiva y menos propensa 
al crecimiento de microorganismos resistentes en pacientes que clínicamente 
están mejorando. En pacientes con NAVM por bacilos Gram-negativos no 
fermentadores, incluyendo P. aeruginosa, una pauta de 8 días de terapia 
antimicrobiana no tuvo peores resultados pero si tuvo una mayor tasa de 
recurrencia de infección cuando se comparó con aquellos que recibían 15 días 
de tratamiento (40,6% vs. 25,4%). Esto no se encontró en pacientes con NAVM 
causada por SAMR, en los que la recurrencia de infección fue 14,3% y 19% 
para las pautas de 8 y 15 días de tratamiento, respectivamente. La mayoría de 
los autores creen, sin embargo, que la longitud del tratamiento debería ser 
adaptada de forma individual a cada paciente (331). 
Algunos estudios han sugerido que en pacientes en los que se instaura 
tratamiento antibiótico ante una sospecha clínica de NAVM, pero en los que 
los resultados de los cultivos obtenidos mediante lavado broncoalveolar o 
mediante cepillado bronquial son negativos a los tres días y en los que se ha 
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obtenido una mejoría clínica, podrían retirarse con seguridad los antibióticos 
(104, 200) 
Los patrones de resolución pueden ayudar a optimizar la duración de la 
terapia. Además, después de 48 horas sin fiebre y de resolución de la 
hipoxemia, el tratamiento antibiótico puede retirarse (323). 
7.6 Valoración de las causas de fracaso del tratamiento 
El fracaso del tratamiento puede deberse a tres causas: a) tratamiento 
antibiótico inadecuado; b) que haya otro foco de infección; c) o causa no 
infecciosa de la enfermedad (369). 
En un estudio diseñado para establecer las causas de no respuesta al 
tratamiento en pacientes con NAVM (370), de un total de 71 pacientes, 44 
(62%) fueron considerados como no respondedores. En el 64% de éstos, al 
menos se identificó una causa de no respuesta: tratamiento inapropiado (23%), 
sobreinfección (14%), foco concomitante de infección (27%), y origen no 
infeccioso (16%). El grupo restante de pacientes no respondedores 
experimentó shock séptico, disfunción multiorgánica, o SDRA. 
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ALGUNAS DEFICIENCIAS EN LA LITERATURA 
Existen datos adecuados sobre la infección que ocurre en unidades de 
cuidados intensivos en instituciones europeas. Dicha información, sin 
embargo, incluye a pacientes ingresados en dichas unidades por condiciones 
muy diferentes y con enfermedades y situaciones de base distintas, muchos de 
los cuales no han sido sometidos a cirugía. 
Los pacientes sometidos a cirugía cardiaca presentan un riesgo elevado 
de infecciones nosocomiales. Las razones que justifican este mayor riesgo son 
la edad avanzada, las enfermedades de base asociadas, las técnicas 
quirúrgicas cada vez más agresivas, la necesidad de múltiples heridas 
quirúrgicas (esternotomía y las necesarias para la obtención de injertos 
autólogos), la utilización de dispositivos invasivos posquirúrgicos y el uso 
profiláctico o empírico de antibióticos en el periodo periquirúrgico. Además, la 
circulación extracorpórea por si misma se asocia a una serie de alteraciones 
fisiológicas que predisponen a complicaciones infecciosas. En un trabajo 
publicado por Welsby y col. (371) en el que se estudian las complicaciones 
tras cirugía cardiaca en 2564 pacientes, la infección fue la complicación más 
frecuente de las de origen no cardiológico. 
Hay pocos trabajos en los que se hable de incidencias de infección en el 
postoperatorio de cirugía cardiaca ya que en muchas ocasiones estos 
pacientes ingresan en unidades multidisciplinarias y se les engloban en las 
incidencias generales de infección nosocomial en pacientes críticos. Por otro 
lado, muchos de estos trabajos están hechos en EEUU donde el volumen de 
enfermos coronarios es mucho mayor que en Europa y esto podría modificar 
los resultados. 
Los datos de incidencia obtenidos en los distintos estudios son muy 
variables. Esto podría ser debido a la realización de estudios en UCIs mixtas, 
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con pacientes muy heterogéneos, con diferentes factores de riesgo, así como a 
los distintos criterios diagnósticos empleados para definir la NAVM. Además 
son pocos los trabajos que informan sobre la incidencia de los distintos tipos 
de infección tras cirugía cardiaca y que proporción representa la infección del 
tracto respiratorio inferior sobre el total de las infecciones. 
Debido a la alta mortalidad asociada a la NAVM, debería darse mucha 
más importancia a la prevención que al tratamiento. La adherencia a las 
recomendaciones para la prevención de la NAVM se estima que oscila entre el 
20% y el 100% en UCIs generales (372), pero no existen datos sobre este 
seguimiento en pacientes intervenidos de cirugía cardiaca. 
Varios estudios analizan los factores de riesgo asociados con el 
desarrollo de neumonía en pacientes ventilados. Sin embargo son pocos los 
estudios que realizan análisis multivariable, lo que limita mucho los resultados 
obtenidos. En cirugía cardiaca estos trabajos son escasos, con un número de 
pacientes limitado, y la mayoría de ellos están realizados en una población 
que es sometida a cirugía coronaria, con un porcentaje muy escaso de 
pacientes sometidos a otros procedimientos. 
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OBJETIVOS 
PRIMER OBJETIVO:  
Determinar la incidencia y tipo de infecciones nosocomiales en pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca mayor en Europa. Valorar la proporción que 
representa la infección del tracto respiratorio inferior con respecto al total de las 
infecciones, así como las prácticas más comunes con respecto al diagnóstico y el 
tratamiento de la neumonía asociada a la ventilación mecánica (estudio ESGNI 
007). 
SEGUNDO OBJETIVO: 
Determinar la prevalencia de infecciones nosocomiales en pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca mayor en Europa y valorar el grado de 
adherencia a las recomendaciones para la prevención de neumonía asociada 
a la ventilación mecánica (estudio ESGNI 008). 
TERCER OBJETIVO: 
Valorar de forma prospectiva la incidencia de neumonía asociada a la 
ventilación mecánica y de otras infecciones nosocomiales en pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca mayor en Europa. 
Determinar la etiología y factores de riesgo para la aparición de neumonía 
en esta población. 
Valorar la evolución de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca según 
presenten o no infección del tracto respiratorio inferior (estudio ESGNI 009). 
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1 DISEÑO DE LOS ESTUDIOS 
Los estudios fueron un trabajo conjunto entre el Grupo de Estudio 
Europeo de Infecciones Nosocomiales (ESGNI) de la Sociedad Europea de 
Microbiología Clínica y Enfermedades Infecciosas (ESCMID) y el Grupo de 
Trabajo Europeo de Intensivistas Cardiotorácicos (EWCI). El Comité de Ética 
aprobó la realización de los estudios y no fue necesario el consentimiento de 
los pacientes que participaron ya que la confidencialidad estaba garantizada y 
no se iba a realizar ningún tipo de intervención sobre ellos. Además, la 
disminución de pacientes tendría impacto sobre los resultados. 
1.1 Estudio ESGNI 007 
El estudio ESGNI 007 fue voluntario, ecológico y observacional. Se 
envió un cuestionario a los hospitales europeos con miembros en el EWCI y a 
todos los hospitales españoles con servicios de cirugía cardiaca. El primer 
bloque del cuestionario solicitaba información sobre el tipo de hospital: público 
o privado, docente o no docente, población a la que daba cobertura sanitaria, 
número de camas, y el número de ingresos hospitalarios mayores de 24 horas 
durante un año. 
El segundo bloque del cuestionario recogía datos específicos sobre la 
unidad que se encargaba del manejo postoperatorio de los pacientes 
intervenidos de cirugía cardiaca mayor en cada centro: UCI específica para 
cirugía cardiaca o mixta, número de camas disponibles, posibilidad de aislar a 
los pacientes con infecciones nosocomiales y número de médicos y 
enfermeras que trabajaban en esas unidades. También se recogieron el 
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número de pacientes intervenidos durante el año y tipos de procedimientos 
realizados. Se solicitó información sobre la existencia o no de directrices 
escritas para el manejo de infecciones en la UCI. 
Los datos referentes a infecciones que se recogieron fueron: número 
total de pacientes con infección nosocomial adquirida durante su estancia en 
la UCI, tipos de esas infecciones, mortalidad global y mortalidad atribuible a la 
infección. 
La última parte del cuestionario recogió datos referentes a la NAVM e 
incluyó: número de episodios durante el año, tipo de muestras obtenidas para 
el diagnóstico microbiológico, posibilidad de obtener información 
microbiológica inmediata basada en la tinción de Gram de las secreciones 
respiratorias, posibilidad de informes microbiológicos cuantitativos, tipo de 
colaboración por parte del departamento de Microbiología y Enfermedades 
Infecciosas, tipo de tratamiento empírico realizado y si existían directrices 
escritas para el manejo de la NAVM. 
1.2 Estudio ESGNI 008 
El ESGNI 008 fue un estudio voluntario de prevalencia realizado en un 
día determinado. Se envió un cuestionario que constaba de cuatro partes a los 
mismos hospitales que el estudio anterior. 
El primer bloque del cuestionario solicitaba información sobre el tipo de 
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hospital: público o privado, docente o no docente, población a la que daba 
cobertura sanitaria, número de camas, y el número de ingresos hospitalarios 
mayores de 24 horas durante el año anterior. 
El segundo bloque del cuestionario recogía datos específicos sobre la 
unidad que se encargaba del manejo postoperatorio de los pacientes 
intervenidos de cirugía cardiaca mayor en cada centro: UCI específica para 
cirugía cardiaca o mixta, número de camas disponibles, posibilidad de aislar a 
los pacientes con infecciones nosocomiales y número de médicos y 
enfermeras que trabajaban en esas unidades. También se recogieron el 
número de pacientes intervenidos de cirugía cardiaca mayor durante el año 
anterior, y el número de camas ocupadas por pacientes de cirugía cardiaca el 
día del estudio. 
La tercera parte del cuestionario recogía información sobre el número 
de pacientes con VM el día del estudio, número de pacientes colocados en 
posición semi-incorporada, medición de la presión del neumotaponamiento, 
tipo de humidificadores utilizados, uso de tubos endotraqueales con la 
posibilidad de aspiración subglótica, el control de la sobredistensión gástrica, 
la realización de oscilaciones y rotaciones posturales, el uso de la 
descontaminación selectiva digestiva, el tipo de profilaxis de úlcera de estrés 
utilizada, y el número de pacientes que recibían sedación continua. 
La sección final recogía datos sobre el número total de pacientes con 
infección nosocomial ingresados el día del estudio, el tipo de infecciones que 
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presentaban y el número de pacientes que recibían tratamiento antimicrobiano 
el día del estudio. 
1.3 Estudio ESGNI 009 
El ESGNI 009 fue un estudio prospectivo en el que se siguieron todos 
los pacientes sometidos a cirugía cardiaca durante un mes en los distintos 
centros participantes. 
Se recogieron datos del tipo de hospital participante (público o privado, 
docente o no docente, número de habitantes a los que daba cobertura, número 
de camas, y el número de admisiones hospitalarias mayores de 24 horas 
durante el mes del estudio) y del tipo de unidad de cuidados postoperatorios 
en cada institución (unidad específica de cirugía cardiaca o mixta con ingresos 
de otros tipos de pacientes y número de camas disponibles). 
Los datos recogidos previos a la cirugía incluyeron: fecha de admisión 
en el hospital, sexo, edad, enfermedad previa, características clínicas del 
paciente y clase funcional según las características de la New York Heart 
Association (NYHA) (tabla 7). Las enfermedades de base de los pacientes se 
clasificaron según los criterios de McCabe and Jackson (373) como 
rápidamente fatal, últimamente fatal y no fatal y su morbilidad según el índice 
de comorbilidad de Charlson (374) (tabla 8). El riesgo quirúrgico fue evaluado 
mediante el estado físico de la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA) 
(375) (tabla 9) y mediante el EuroSCORE (376), que es la escala más utilizada 
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en Europa para evaluar el riesgo quirúrgico de los pacientes intervenidos de 
cirugía cardiaca (tabla 10).  
  Tabla 7: Grado funcional de la NYHA 
CLASE I Pacientes asintomáticos excepto con ejercicio extremo 
CLASE II Pacientes asintomáticos excepto con ejercicio moderado 
CLASE III Pacientes asintomáticos excepto con ejercicio ligero 
CLASE IV Pacientes sintomáticos en reposo 
 
  Tabla 8: Índice de comorbilidad de Charlson 
PUNTUACIÓN 1 PUNTUACIÓN 2 
Infarto de miocardio Hemiplejia 
Insuficiencia cardiaca 
Enfermedad renal moderada o 
grave 
Enfermedad vascular periférica Diabetes con daños tisulares 
Enfermedad cerebrovascular Cualquier tumor maligno 
Demencia Leucemia 
Enfermedad pulmonar crónica Linfoma 
Enfermedad del tejido conectivo PUNTUACIÓN 3 
Enfermedad ulcerosa Hepatopatía crónica 
Hepatopatía crónica de poca gravedad PUNTUACIÓN 6 
Diabetes Tumor sólido metastásico o SIDA 
 
Tabla 9: Estado físico de la ASA (si cirugía urgente subir un grado) 
I Pacientes sanos, sin ninguna enfermedad salvo la condición 
quirúrgica 
II Enfermedad sistémica moderada 
III Enfermedad sistémica severa que no es incapacitante 
IV Enfermedad sistémica severa que amenaza la vida 
V Pacientes moribundos en los que tanto con cirugía como sin ella no 
se espera una supervivencia mayor de 24 horas 
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Tabla 10: EuroSCORE 
Variables generales Puntuación 
 
Edad 
Mujer 
EPOC 
Enfermedad vascular periférica 
Disfunción neurológica 
Cirugía cardiaca previa 
Creatinina > 200 µmoles/l 
Endocarditis activa 
Situación preoperatoria crítica 
 
 
1 por intervalo de 5 en > 60 años 
1 
1 
2 
2 
3 
2 
3 
3 
Variables cardiológicas  
 
Angina inestable 
Fracción de eyección de ventrículo izquierdo 30-50% 
Fracción de eyección de ventrículo izquierdo < 30% 
IAM reciente 
Presión sistólica arteria pulmonar > 60 mmHg 
 
 
2 
1 
3 
2 
2 
Variables relacionadas con la cirugía  
 
Emergencia 
Cirugía distinta a coronaria aislada 
Cirugía sobre la aorta torácica 
Rotura septal post-infarto 
 
 
2 
2 
3 
4 
 
Los datos concernientes a la cirugía incluyeron: tipo de cirugía 
(programada, urgente o emergente), procedimiento quirúrgico, profilaxis 
antimicrobiana, duración de la cirugía (desde la primera incisión de la piel 
hasta el cierre de la misma), tiempo de CEC, tiempo de clampaje aórtico, 
necesidad de transfusión durante la cirugía, utilización de fármacos inotrópicos 
o de soporte mecánico en la desconexión de la CEC, necesidad de 
reintervención por sangrado o taponamiento y tiempo en el que se mantuvieron 
los drenajes. 
Los datos posquirúrgicos registrados fueron los siguientes: estancia en 
UCI, días de ventilación mecánica, valoración de la gravedad al ingreso 
mediante las escalas APACHE II (377) y SAPS II (378), métodos de prevención 
de NAVM, tipo de infección nosocomial y evolución del paciente. 
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Si el paciente presentó una NAVM o una traqueobronquitis, se completó 
una parte específica del cuestionario que incluía criterios diagnósticos, datos 
microbiológicos (microorganismo responsable y tipo de muestras) y datos 
sobre el tratamiento. 
 Los pacientes fueron seguidos prospectivamente hasta la muerte o el 
alta de la UCI. Se indicó la fecha de alta de la UCI. En caso de éxitus se indicó 
la fecha de la misma. Se reflejó del mismo modo si la muerte era atribuible a la 
infección respiratoria o no.  
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2 DEFINICIONES 
Las definiciones de infecciones y mortalidad atribuible a la infección 
fueron enviadas a los participantes. 
2.1 Definición de bacteriemia relacionada con catéter (BRC) 
Se definió la BRC como el aislamiento de un mismo microorganismo 
(especies idénticas y antibiograma) tanto en un cultivo semi-cuantitativo o 
cuantitativo de un segmento de catéter como en la sangre (muestra extraída 
preferentemente de una vena periférica) de un paciente con sospecha de 
sepsis sin otra fuente aparente de infección (122). 
2.2 Definición de endocarditis nosocomial 
Se definió la endocarditis nosocomial de acuerdo a los criterios 
modificados de Duke (tabla 11) propuestos por Li y col. como aquella que 
ocurre después de 72 horas de ingresar en el hospital y que está directamente 
relacionada con los procedimientos realizados durante el actual ingreso o 
durante un ingreso previo (379). 
 
 
 
 PACIENTES Y MÉTODOS 
74 
  Tabla 11: Criterios modificados de Duke 
Criterios mayores 
 
A. Hemocultivos positivos para Endocarditis Infecciosa (EI) 
 
1- Microorganismos típicos compatibles con EI con al menos 2 hemocultivos separados, como los siguientes: 
 Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, o grupo HACEK*, 
 Staphylococcus aureus o Enterococcus adquirido en la comunidad, en ausencia de un foco primario  
 
2- Microorganismos compatibles con EI en hemocultivos persistentemente positivos definidos como: 
 2 muestras de hemocultivos positivos tomados en forma separada por >12 horas,  
 Todos de 3 o la mayoría de 4 hemocultivos separados (con la primera y la última muestra separados 
por 1 hora)  
 
B. Evidencia de compromiso endocárdico 
 
1- Ecocardiograma positivo para EI definido como: 
 Masas intracardiacas oscilantes (vegetaciones) en válvulas o estructuras adyacentes, en dirección del 
jet de regurgitación, o en material implantado en ausencia de una explicación anatómica alternativa,  
 Abscesos,  
 Nueva dehiscencia parcial de válvula protésica 
  
2- Nueva regurgitación valvular (empeoramiento o cambio de un soplo preexistente insuficiente) 
 
Criterios Menores:  
 Predisposición: cardiopatía predisponente o uso de drogas endovenosas  
 Fiebre: temperatura > 38,0° C  
 Fenómenos vasculares: embolia arterial mayor, infartos pulmonares sépticos, aneurisma micótico, 
hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival, y lesiones de Janeway  
 Fenómenos inmunológicos: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth, y factor reumatoide  
 Evidencia microbiológica: hemocultivos positivos pero no encontrado como criterio mayor más arriba o 
evidencia serológica de infección activa con organismos compatibles con EI  
 Hallazgos ecocardiográficos: compatible con EI pero no encontrado como criterio mayor más arriba 
Criterios clínicos para endocarditis infecciosa requiere:  
 Dos criterios mayores, o 
 Uno mayor y tres criterios menores, o 
 Cinco criterios menores 
*Grupo HACEK: Haemophilus spp., Actinobacilius actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella rodens y 
Kingella spp.  
2.3 Definición de infección de herida quirúrgica 
Se utilizó la definición propuesta por los Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) (380). 
2.3.1 Infección de herida quirúrgica superficial. 
Infección de herida que ocurre dentro de los 30 días después de la 
operación e incluye sólo la piel o tejido subcutáneo de la incisión y al menos 
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uno de los siguientes: 
a) Drenaje purulento desde la incisión, con o sin confirmación de 
laboratorio. 
b) Crecimiento de un microrganismo en una muestra tomada de manera 
aséptica del tejido o fluido obtenido de la incisión. 
c) Al menos uno de los siguientes signos o síntomas de infección: dolor 
o hipersensibilidad, hinchazón localizada, enrojecimiento o calor. 
d) Diagnóstico de infección de herida superficial realizado por el 
cirujano o el médico responsable. 
2.3.2 Infección de herida quirúrgica profunda. 
Infección de herida que ocurre dentro de los 30 días después de la 
operación e incluye tejidos blandos profundos (por ejemplo: fascia y músculo) 
de la incisión y al menos uno de los siguientes: 
a) Drenaje purulento desde la profundidad de la incisión pero no desde 
el componente orgánico 
b) Dehiscencia espontánea de la incisión o intencionada por parte del 
cirujano cuando el paciente tiene al menos uno de los siguientes signos o 
síntomas: fiebre (> 38º), dolor localizado, o hipersensibilidad, al menos que el 
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cultivo sea negativo. 
c) Presencia de un absceso u otros datos de infección en la zona 
profunda de la herida, encontrados durante el examen directo, durante la 
reoperación, o mediante examen radiológico o histopatológico. 
d) Diagnóstico de infección profunda de herida por un cirujano o el 
médico responsable. 
2.3.3 Infección de herida quirúrgica de órgano/espacio 
Infección de herida que ocurre dentro de los 30 días después de la 
operación e incluye alguna parte de la anatomía (órganos o espacios), distinta 
de la incisión y al menos uno de los siguientes: 
a) Drenaje purulento 
b) Aislamiento de un microorganismo desde un cultivo obtenido de 
forma aséptica desde un fluido o tejido obtenido directamente desde el 
órgano/espacio. 
c) Presencia de un absceso u otros datos de infección en la zona que 
incluye el órgano/espacio, encontrados durante el examen directo, durante la 
reoperación, o mediante examen radiológico o histopatológico. 
d) Diagnóstico de una infección de herida quirúrgica de órgano/espacio 
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por parte del cirujano o del médico responsable. 
2.4 Definición de mediastinitis postquirúrgica 
Drenaje purulento desde el área mediastínica asociado a dehiscencia 
parcial o completa del esternón (122). 
2.5 Definición de traqueobronquitis purulenta (TB) 
Presencia de secreciones traqueobronquiales purulentas más dos o 
más de los siguientes criterios: fiebre (≥ 38.5º) o hipotermia (< 36º), 
leucocitosis (≥ 12 x 10
9
 /L) o recuento bacteriano significativo en secreciones 
respiratorias en pacientes sin infiltrados pulmonares sugerentes de neumonía 
en la radiografía de tórax (122). 
2.6 Definición de neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAVM) 
Se definió la neumonía en el paciente ventilado como la presencia en la 
radiología torácica de un infiltrado pulmonar persistente y de reciente aparición 
no directamente atribuible a otras causas, junto con al menos dos de los 
siguientes criterios: fiebre >38º, recuento de leucocitos >10.000/ml, 
secreciones purulentas, reducción de la PaO2/FI02 >15% en las últimas 48 
horas no atribuible a otras causas (122).  
Del mismo modo, se consideró que aquellos pacientes con una 
puntuación mayor de 6 según la clasificación de Pugin (tabla 3) presentaban 
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NAVM (114).  
Se requirió confirmación microbiológica tanto de los casos de NAVM 
como de TB. 
2.7 Definición de infección del tracto urinario (ITU) 
Obtención de un cultivo de orina positivo (> 10
5
 unidades formadoras de 
colonias / ml) obtenido al menos 48 horas después de la admisión en el 
hospital. 
2.8 Definición de mortalidad atribuida a la infección 
Se consideró como mortalidad atribuible a la infección a los éxitus que 
ocurrieron durante la fase de infección activa sin otra causa evidente de 
infección, o cuando el médico responsable decidió que la muerte era debida a 
la infección. 
2.9 Definición de tipo de unidad de cuidados intensivos (UCI) 
La UCI fue considerada como específica si más del 95% de sus camas 
eran utilizadas para el manejo postoperatorio de los enfermos sometidos a 
cirugía cardiaca, las que no cumplían esta premisa fueron consideradas como 
UCI mixtas. 
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3 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Los cuestionarios de los distintos centros participantes en los estudios 
fueron enviados al centro coordinador (H.G.U. Gregorio Marañón) y tras su 
revisión fueron introducidos en la base de datos para posterior análisis 
estadístico mediante el programa SPSS versión 12 (SPSS Inc., Chicago, 
Illinois, USA). 
3.1 Estudio ESGNI 007 
Las variables continuas fueron expresadas como mediana y rango 
intercuartílico (RIC) si su distribución era asimétrica, y las variables discretas 
fueron expresadas como porcentajes. 
El test de la mediana fue utilizado para comparar las variables 
cualitativas con la presencia de infección, NAVM y mortalidad. Cuando las 
variables tenían más de dos categorías, se utilizó el test de Bonferroni con 
corrección “post hoc”. Se utilizó el coeficiente de correlación de Spearman 
para comparar variables cuantitativas con infección nosocomial, NAVM y 
mortalidad. 
Se aceptaron como significativas las relaciones con p < 0,05. 
3.2 Estudio ESGNI 008 
Las variables continuas fueron expresadas como media, desviación 
estándar (DS) e intervalo de confianza del 95% cuando la distribución fue 
normal, o por la mediana y el RIC cuando su distribución fue asimétrica. Las 
variables discretas fueron expresadas como porcentajes. 
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3.3 Estudio ESGNI 009 
Las variables continuas fueron expresadas como media, DS e intervalo 
de confianza del 95% cuando la distribución fue normal, o por la mediana y el 
RIC cuando su distribución fue asimétrica. Las variables discretas fueron 
expresadas como porcentajes. 
El análisis de las variables cuantitativas se realizó mediante la t de 
student si dichas variables tenían una distribución normal. En caso contrario se 
aplicaba la prueba de Mann-Whitney. El estudio de normalidad o no de las 
variables cuantitativas se realizó mediante el test de Kolomogorov-Smirnow. 
El análisis de las variables cualitativas se realizó mediante la prueba de 
2 
con la corrección de Yates o la prueba exacta de Fisher con dos colas 
cuando fue necesario. Los riesgos relativos (RR) y sus intervalos de confianza 
(IC) del 95% fueron calculados de acuerdo con las fórmulas estándar. 
Aquellos datos que resultaron significativos en el estudio univariante se 
introdujeron en un análisis multivariable. En las variables cualitativas con más 
de dos categorías éstas se agruparon para transformarlas en binarias. El 
estudio multivariable se realizó mediante el sistema de máxima verosimilitud 
con el procedimiento paso a paso (step-fordward), siendo el límite para 
introducir o no las variables una significación estadística de P < 0,1. La 
introducción de variables se realizó siguiendo un razonamiento clínico y no 
meramente estadístico y debido al número de eventos (episodios de NAVM) 
sólo se introdujeron las variables más significativas. Ya que el objetivo del 
estudio era el de encontrar factores de riesgo para NAVM preoperatorios, 
intraoperatorios y del postoperatorio inmediato, se crearon dos modelos, con y 
sin inclusión de los días de VM, debido al peso que esta variable podría tener 
sobre los resultados. Los modelos fueron validados por medio de la técnica de 
jack-knifing (381). Esta técnica consiste en realizar el análisis en múltiples 
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ocasiones descartando en cada una de ellas un porcentaje determinado de 
pacientes al azar. Las variables que no tuvieron significación estadística en al 
menos el 90% de las 20 veces que se realizó este proceso, fueron 
descartadas.  
.
  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN PRIMER 
OBJETIVO 
Determinar la incidencia y tipo de infecciones nosocomiales en pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca mayor durante un año en Europa. Valorar la 
proporción que representa la infección del tracto respiratorio inferior con respecto 
al total de las infecciones, así como las prácticas más comunes con respecto al 
diagnóstico y el tratamiento de la neumonía asociada a la ventilación mecánica 
(estudio ESGNI 007). 
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1 RESULTADOS 
1.1 Características generales de las instituciones participantes 
En el estudio participaron 17 hospitales pertenecientes a siete países 
europeos. Se evaluaron de forma retrospectiva un total de 11.915 pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca mayor en los centros participantes durante el año 
del estudio (mediana por institución 501 pacientes; RIC 294-1000). La 
distribución por hospitales y países aparece representada en la tabla 12. 
Tabla 12: Hospitales y países participantes 
País Hospital 
Pacientes por 
hospital 
Pacientes por 
país 
Croacia Clinical Hospital Centre Zagreb 872 872 
Francia Cavale Blanche / CHU 501 501 
Alemania University Hospital Charité 1975 1975 
Italia 
Ospedale Niguarda Ca´Gran 
IRCCS Centro Cardiologico Monzino 
Azienda Ospedaliera-Universita di Padova 
1066 
976 
941 
2983 
Holanda Amphia Hospital 1476 1476 
España 
Sant Creu i Sant Pau 
Hospital de la Princesa 
Hospital General Virgen del Rocío 
Gregorio Marañón 
Clínica Ruber 
Hospital Universitario de Canarias 
Ruber Internacional 
Hospital la Fe 
Virgen de la Arrixaca 
610 
263 
326 
437 
251 
255 
170 
421 
351 
3084 
Suecia Sahlgrens University Hospital 1024 1024 
7 17 11915  
 El 77% de los centros participantes fueron docentes y el 82% públicos. 
La distribución de los hospitales en función del número de camas fue la 
siguiente: ≤ 500 camas el 18% de los hospitales, 501-1000 camas el 41% y > 
1000 camas el 41% restante. Estas instituciones daban cobertura sanitaria a 
13.794.092 habitantes (RIC: 392.827-1.700.000) y tuvieron 609.822 
admisiones (RIC: 16.374-59.187) durante el año del estudio. De estos datos se 
puede estimar que se produjeron 80,7 cirugías cardiacas mayores por cada 
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100.000 habitantes y 16,1 procedimientos por cada 1000 admisiones 
hospitalarias mayores de 24 horas. 
 En cuanto a las características de las UCIs participantes, únicamente el 
53% tuvieron una dedicación exclusiva al manejo de los pacientes intervenidos 
de cirugía cardiaca. La mediana de camas por unidad fue de 11 (RIC: 10-22) y 
la mediana de pacientes por habitáculo fue de 3 (RIC: 1-7,5). Todas las UCIs 
presentaban la posibilidad de aislar pacientes en habitaciones individuales. 
 La mediana de las relaciones de enfermeras y médicos por cama y por 
turno fueron 0,8 (RIC: 0,6-1,1) y 0,3 (RIC: 0,2-0,4) respectivamente. 
La distribución de los procedimientos quirúrgicos realizados fue la 
siguiente: 6244 (52,4%) cirugías de revascularización coronaria, 2931 cirugías 
de sustitución valvular (24,6%), 989 (8,3%) cirugías mixtas (revascularización y 
sustitución valvular), 167 trasplantes cardiacos (1,4%) y una miscelánea de 
otros procedimientos (1584, 13,3%) (Figura 3). 
  Figura 3: Procedimientos quirúrgicos 
Coronarios
52,4%
Valvulares
24,6%
Trasplantes
1,4%
Mixtas
8,3%
Otros
13,3%
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1.2 Incidencia de infecciones nosocomiales 
De los 11.915 pacientes sometidos a cirugía cardiaca mayor, 1181 
(9,9%) tuvieron una o más infecciones nosocomiales (IC: 6,1-13,5%). La 
mediana de incidencia de infección en los 17 centros participantes fue de 9,3% 
(RIC 6,1-14,4%). 
La distribución de los distintos tipos de infecciones aparece en la figura 
4. La neumonía asociada a la ventilación mecánica fue la infección nosocomial 
más frecuente (mediana 3,8%; RIC 1,8-4,9), seguida por la infección de herida 
quirúrgica (mediana 1,6%; RIC 0,8-3), bacteriemia asociada a catéter (mediana 
1,3%; RIC 0,8-2,1), mediastinitis (mediana 1,1%; RIC 0,4-1,6), infección del 
tracto urinario (mediana 0,6%; RIC 0,4-1,4) y endocarditis nosocomial 
(mediana 0,2%; RIC 0,0-0,9). 
Figura 4: Incidencia de infecciones. La línea horizontal dentro de la caja es la mediana. 
La caja representa los percentiles 25 y 75 y las líneas horizontales inferiores y superiores el 
intervalo de confianza del 10% y 90%. 
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 La mortalidad global de estos pacientes fue del 4,7% (RIC 2,7-8,4) y fue 
atribuible a la infección en un 1% (RIC 0,5-2,7) de los casos. La infección 
nosocomial fue por tanto la responsable del 22% de todas las muertes que 
ocurrieron en la UCI en el postoperatorio de cirugía cardiaca mayor. 
1.3 Datos referentes a la aproximación a la NAVM 
Se utilizaron distintos métodos para el diagnóstico etiológico de los 
pacientes con NAVM. La mayoría de los centros (11, 65%) obtenían de forma 
rutinaria las muestras respiratorias mediante técnicas “a ciegas”. Tres centros 
(18%) utilizaban técnicas broncoscópicas, y 3 centros (18%) no hacían de 
forma rutinaria un diagnóstico etiológico. 
Una alta proporción de las UCIs (71%) recibían un informe 
microbiológico urgente basado en los resultados de la tinción de Gram de las 
secreciones respiratorias. El informe final se basó en los resultados de los 
cultivos semicuantitativos o cuantitativos en el 35% de los centros y cultivos 
cualitativos en el 65%. 
El microbiólogo o el especialista en enfermedades infecciosas 
participaba de forma rutinaria en el manejo de los enfermos con NAVM en el 
35% de las UCIs, cuando se demandaba su opinión en el 59% de los centros y 
en 1 centro (6%) no era posible su participación. 
El 53% de las UCIs disponían de directrices para el tratamiento de los 
enfermos con NAVM. La mayoría (59%) utilizaban de forma empírica 
antibióticos de amplio espectro con “desescalada” tras el resultado de los 
cultivos, en el 23% se utilizaban antibióticos de amplio espectro sin posterior 
modificación, y el 18% de las UCIs utilizaban antibióticos de menor espectro 
con escalada posterior en función de los resultados de los cultivos. 
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1.4 Correlación de infección, NAVM y mortalidad con otros parámetros 
En la tabla 13 se muestra la correlación entre las diferentes variables y 
la incidencia de infección nosocomial, NAVM y mortalidad. No se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas entre instituciones públicas y 
privadas, entre hospitales de distinto tamaño, entre el tipo de UCI (específica 
para cirugía cardiaca o mixta), y entre UCIs en función de que tuvieran o no 
directrices para el tratamiento de la NAVM y otros tipos de infecciones. 
Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las 
tasas de infección, NAVM y mortalidad entre UCIs en función del método 
utilizado para el diagnóstico etiológico, en función de que contaran o no con el 
soporte del especialista en enfermedades infecciosas, y en función de la 
aproximación terapéutica que se hiciera ante la sospecha de la NAVM. No se 
encontraron correlaciones significativas entre las tasas de infección, NAVM y 
mortalidad y el número de enfermeras por cama, el número de camas en cada 
UCI o el número total de procedimientos realizados en los diferentes centros. 
Hubo diferencias entre instituciones docentes y no docentes en las 
tasas de infección [docentes 12,3% (RIC 8,2-15) vs no docentes 5,7% (RIC 
3,3-7,9)], en la incidencia de NAVM [docentes 4% (RIC 3,4-5,4) vs no 
docentes 1,3% (RIC 0,8-2,6)] y en la mortalidad [docentes 5,8% (RIC 4,2-9,6) 
vs no docentes 2,7% (RIC 2,1-3,7)]. Sin embargo estas diferencias no fueron 
significativas. 
La mortalidad fue significativamente menor en las instituciones con un 
mayor número de médicos por cama (p=0,02). 
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Tabla 13 Tasas de infección nosocomial, NAVM y mortalidad en relación con los 
potenciales factores de riesgo. Los datos son expresados como la mediana y el rango intercuartil 
para las variables cualitativas o como el coeficiente de correlación para las variables 
cuantitativas. La p fue calculada con el test de la mediana o con el coeficiente de correlación de 
Spearman´s. *P < 0.05. 
Variables  Tasas de infección Incidencia de NAV Mortalidad 
Hospital docente 
Si 
No 
12.30 (8.20-14.92) 
5.67 (3.33-7.89) 
4.00 (3.40-5.41) 
1.28 (0.76-2.65) 
5.79 (4.24-9.60) 
2.67 (2.08-3.70) 
Hospital público 
Si 
No 
9.67 (5.58-14.72) 
8.37 (6.47-14.34) 
3.94 (2.04-5.18) 
1.87 (0.80-2.94) 
5.59 (3.91-9.36) 
1.99 (0.61-2.35) 
Camas en el hospital 
< 500 
501-1000 
>1000 
8.37 (6.47-14.34) 
14.51 (9.26-18.80) 
5.73 (4.87-10.07) 
1.87 (0.80-2.94) 
5.06 (3.80-6.67) 
2.13 (0.92-4.00) 
1.99 (0.61-2.35) 
7.60 (4.75-11.11) 
4.68 (3.81-5.79) 
UCI específica para cirugía 
cardiaca 
Si 
No 
10.07 (5.42-13.37) 
8.82 (6.66-15.13) 
3.94 (1.85-4.89) 
3.53 (1.34-5,14) 
4.68 (2.63-5.59) 
7.13 (2.75-10.61) 
Protocolos escritos para la 
mayoría de las infecciones 
Si 
No 
6.10 (5.09-10.92) 
10.07 (7.80-14.92) 
2.35 (1.13-4.53) 
3.94 (2.41-5.24) 
2.67 (2.30-4.79) 
5.79 (3.88-9.60) 
Protocolos para NAVM 
Si 
No 
9.26 (6.10-14.92) 
9.21 (5.63-13.83) 
3.99 (2.35-5.29) 
3.80 (0.80-4.38) 
5.79 (2.67-9.36) 
4.31 (2.45-8.03) 
Búsqueda etiología NAVM 
Si 
No 
9.67 (6.29-14.59) 
8.37 (5.10-14.51) 
3.89 (2.35-4.72) 
2.13 (0.80-6.67) 
5.07 (2.82-9.36) 
4.67 (1.99-6.67) 
Apoyo por especialista en 
enfs. infecciosas 
Si 
No 
8.27 (5.52-12.33) 
9.26 (7.22-15.34) 
3.41 (1.55-4.55) 
3.89 (1.80-5.81) 
3.40 (2.33-6.56) 
5.79 (3.94-9.13) 
Utilización “desescalada” 
Si 
No 
9.62 (6.69-14.39) 
9.26 (5.73-18.80) 
3.89 (1.95-5.29) 
3.26 (0.92-4.38) 
5.23 (2.21-9.36) 
4.75 (3.81-7.60) 
Uso técnicas diagnósticas 
cuantitativas 
Si 
No 
11.2 (6.8-14.7) 
9.2 (5.1-14.3) 
4.5 (3.1-5.8) 
3.1 (1.5-4.1) 
7.9 (4.6-10.9) 
3.9 (2.3-5.8) 
Nº médicos 
Correlación 
p 
-0.04 
0.87 
0.15 
0.59 
-0.55 
0.02* 
Nº enfermeras 
Correlación 
P 
-0.43 
0.08 
-0.32 
0.23 
0.02 
0.94 
Nº camas UCI 
Correlación 
P 
0.39 
0.12 
0.29 
0.28 
0.37 
0.14 
Nº de procesos 
Correlación 
p 
-0.20 
0.44 
-0.09 
0.74 
-0.39 
0.13 
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2 DISCUSIÓN 
Este estudio encontró una incidencia alta de infecciones nosocomiales 
tras cirugía cardiaca mayor en los hospitales europeos participantes, y una 
falta considerable del cumplimiento de algunas directrices bien definidas. 
La infección nosocomial ocurrió en el 9,9% de todos los pacientes y fue 
la causante del 22% de todas las muertes que ocurrieron en la UCI. La 
infección más frecuente fue la NAVM, y este estudio encontró que hay 
posibilidades para mejorar tanto en el diagnóstico como en la aproximación 
terapéutica a la NAVM. 
Una alta proporción de los pacientes reciben sus cuidados 
postoperatorios en unidades que no tienen una dedicación específica al 
manejo del postoperatorio de cirugía cardiaca pero este estudio no pudo 
demostrar diferencias en los resultados entre los dos tipos de unidades. 
Las UCIs encuestadas mostraron unos niveles de personal (médicos y 
enfermeras) dentro de unos rangos aceptados en otros estudios (382). No se 
encontró una relación entre incidencia de infección y número de enfermeras 
por cama, pero si hubo una mayor mortalidad en las UCIs con un menor 
número de médicos. Estudios previos han demostrado una relación entre un 
bajo número de enfermeras y tasas de infección (383). 
La incidencia de infecciones nosocomiales en UCIs generales varía del 
9% al 37%, dependiendo del tipo y severidad de la población de estudio y de 
las definiciones que se utilizan (384, 385). Las cifras reportadas en series 
limitadas de pacientes sometidos a cirugía cardiaca varían del 9% al 45%, lo 
que también está en función del tipo de cirugía realizada (27, 29). En un 
estudio prospectivo de 605 pacientes sometidos a cirugía cardiaca, Kollef y 
cols. encontraron una incidencia de infección nosocomial del 21,7% (29). Los 
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pacientes sometidos a procedimientos de revascularización coronaria tuvieron 
menos tasas de infección (10,1%) que aquellos intervenidos de remplazos 
valvulares (45%). En el presente estudio, la cifra obtenida de tasa de infección 
del 9,9% representa a un número muy alto de pacientes de países europeos 
diferentes y sometidos a distintos procedimientos quirúrgicos. 
La NAVM es la infección nosocomial más frecuente en UCIs generales 
(3). De acuerdo con los datos del Centro de Vigilancia de la Infección 
Nosocomial (NNIS) en Estados Unidos, el 31% de todas las infecciones 
nosocomiales que ocurren en las UCIs son NAVM (386). La NAVM es también 
la infección nosocomial más frecuente en el postoperatorio de los pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca (29). En un trabajo prospectivo llevado a cabo 
recientemente en uno de los centros participantes en este estudio, la NAVM 
ocurrió en el 8% de todos los pacientes sometidos a cirugía cardiaca (21). En 
el presente estudio, la cifra global de incidencia del 3,8% estuvo en el límite 
inferior del rango de incidencia encontrado en estudios de pacientes similares 
(3,4-9,7%) (14, 29). La incidencia más baja de NAVM en pacientes sometidos 
a cirugía cardiaca en comparación con otro tipo de pacientes se puede atribuir 
a los cortos periodos de ventilación mecánica que requieren este tipo de 
pacientes. En un estudio sólo el 6,7% de los pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca requirieron más de 24 horas de ventilación mecánica (387). 
Trabajos publicados recientemente reflejan una relación clara entre una 
correcta aproximación diagnóstica y terapéutica a la NAVM y la supervivencia 
de los pacientes (103, 104, 324). Sin embargo, en el presente estudio, 3 de los 
17 centros participantes no hacían una búsqueda de la etiología de forma 
rutinaria. Con respecto a la rapidez de la información microbiológica, un tercio 
de los departamentos de microbiología no daban un resultado inmediato de la 
tinción de Gram de las muestras respiratorias. Además, los métodos de cultivo 
no incluían bacteriología cuantitativa en la mayoría de los centros, la cual es 
considerada universalmente un estándar en el diagnóstico etiológico. Las 
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tinciones de Gram realizadas sobre las muestras respiratorias tienen una 
sensibilidad razonable y una alta especificidad para el diagnóstico de NAVM, y 
los cultivos cuantitativos excluyen muchos cultivos falsos positivos de 
pacientes colonizados (144, 388). 
Actualmente, las recomendaciones para el tratamiento de la NAVM 
incluyen la “desescalada”, que consiste en la adaptación de la terapia 
antimicrobiana de amplio espectro a los resultados de los cultivos (389). Sin 
embargo, esta actuación no fue implementada en el 41% de los centros que 
participaron en el estudio. 
El papel de los protocolos escritos para el tratamiento de las infecciones 
y de la posibilidad de asesoramiento por un microbiólogo o un especialista en 
enfermedades infecciosas son otros dos elementos que se han asociado con 
una mejoría de los resultados. Generalmente, el asesoramiento “a pie de 
cama” por parte de un experto resulta en una mejor utilización de los 
antibióticos y en una reducción de la estancia hospitalaria (390). Varios 
autores han demostrado que el uso de guías de práctica clínica tenían un 
impacto sobre los costes y los resultados clínicos medidos por la mortalidad en 
UCIs quirúrgicas (391). Se encontró una tendencia a la reducción de la 
estancia hospitalaria, una reducción en la tasa de infecciones nosocomiales, y 
una reducción en la tasa de resistencia a antibióticos en las UCIs que 
contaban con directrices para el tratamiento de las infecciones nosocomiales. 
Sólo el 35% de las UCIs participantes en este estudio disponían de un experto 
en enfermedades infecciosas como consultor “a pie de cama” en su práctica 
habitual para el manejo de los pacientes intervenidos de cirugía cardiaca, y el 
47% de las UCIs participantes no disponían de guías escritas para el 
tratamiento y manejo de los pacientes con NAVM. 
La relación entre infección nosocomial en UCI y mortalidad está bien 
establecida. En el estudio europeo sobre prevalencia de infección nosocomial 
 RESULTADOS Y DISCUSION 
93 
en UCIs (EPIC study), la bacteriemia, la neumonía y la sepsis fueron 
predictores de riesgo independientes para mortalidad (3). Nuestro estudio 
demostró que la infección fue la causante del 22% de las muertes que ocurrían 
tras cirugía cardiaca mayor. Esta cifra es casi idéntica a la reportada por 
Bjerke y col. en una UCI postquirúrgica (392). En una serie de 2609 pacientes 
intervenidos de cirugía cardiaca, Welsby y col. encontraron que el 5% 
presentaron algún tipo de infección con una mortalidad atribuible a la infección 
del 13,9% (371). 
.  
  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN SEGUNDO 
OBJETIVO 
Determinar la prevalencia de infecciones nosocomiales en pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca mayor en Europa y valorar el grado de 
adherencia a las recomendaciones para la prevención de neumonía asociada 
a la ventilación mecánica (estudio ESGNI 008). 
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1 RESULTADOS  
1.1 Características generales de las instituciones participantes 
En el estudio participaron 42 hospitales pertenecientes a 13 países 
europeos (tabla 14). El número total de pacientes sometidos a cirugía cardiaca 
mayor en las instituciones participantes durante el año previo al estudio fue de 
25.570 (mediana por institución 487 pacientes; RIC 321-854). 
Tabla 14: Hospitales participantes 
País 
Nº de 
hospitals 
participantes 
% del 
total 
 AUSTRIA 1 2.4 
  DINAMARCA 1 2.4 
  FRANCIA 1 2.4 
  ALEMANIA 1 2.4 
  ITALIA 4 9.5 
  HOLANDA 1 2.4 
  ESPAÑA 25 59.5 
  SUECIA 1 2.4 
  CROACIA 1 2.4 
  REPÚBLICA CHECA 1 2.4 
  MALTA 1 2.4 
  SUIZA 3 7.1 
  NORUEGA 1 2.4 
 Total 13 42 100.0 
 
El 83,3% de los centros participantes fueron docentes y el 85,7% 
públicos. La distribución de los hospitales en función del número de camas fue 
la siguiente: ≤ 500 camas el 23,8% de los hospitales, 501-1000 camas el 
33,3% y > 1000 camas el 42,9% restante. Estas instituciones daban cobertura 
sanitaria a 32.194.573 habitantes (mediana 530.510, RIC: 400.000-1.000.000) 
y tuvieron 1.578.894 admisiones (mediana 35.316, RIC: 16.059-50.594) 
durante el año previo al estudio. De estos datos se puede estimar que se 
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produjeron 79,4 cirugías cardiacas mayores por cada 100.000 habitantes y 
16,13 procedimientos por cada 1000 admisiones hospitalarias mayores de 24 
horas. 
 En cuanto a las características de las UCIs participantes, únicamente el 
43% tuvieron una dedicación exclusiva al manejo de los pacientes intervenidos 
de cirugía cardiaca. La mediana de camas por unidad fue de 11 (RIC: 8,25-20) 
y la mediana de pacientes por habitáculo fue de 3 (RIC: 1-6). Todas las UCIs 
presentaban la posibilidad de aislar pacientes en habitaciones individuales. 
 La mediana de la relación de enfermeras por cama y por turno fue 0,85 
(RIC: 0,7-1,1) y la mediana de médicos por cama y por día fue de 0,73 (RIC: 
0,5-1). 
1.2 Cumplimento recomendaciones para la prevención de NAVM 
En el día del estudio 321 pacientes se encontraban ingresados en las UCIs 
participantes tras haber sido sometidos a cirugía cardiaca mayor (mediana 7 
pacientes por unidad, RIC: 4,7-9,2). El 51% de estos pacientes (164) 
necesitaban ventilación mecánica controlada (mediana 4/unidad, RIC: 2-5,2). 
De éstos, 55 (33,5%) no se encontraban en posición semi-incorporada, en 36 
(22%) se utilizaban humidificadores con bajas propiedades antimicrobianas, y 
en 78 (47,6%) la presión del neumotaponamiento no se monitorizaba. No se 
utilizaban tubos endotraqueales con la posibilidad de aspiración subglótica de 
las secreciones en 151 pacientes (92%), no se utilizaban cambios posturales 
en 64 (39%) y la sobredistensión gástrica no fue prevenida en 23 (14%). En 11 
pacientes (3,4%) se utilizó profilaxis antimicrobiana tópica con antibióticos no 
absorbibles, en 7 (2%) se administró antibióticos sistémicos para la 
descontaminación selectiva del tracto digestivo. La profilaxis de la úlcera de 
estrés se realizó con sucralfato en 54 pacientes (17%), anti-H2 en 138 (43%), e 
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inhibidores de protones en 62 (19%). En la tabla 15 se resumen el grado de 
cumplimiento de las principales recomendaciones. 
 Tabla 15: Cumplimiento de las estrategias recomendadas para la prevención de NAVM 
Variables Nº de pacientes % 
Posición semi-incorporada 
Humidificadores con filtros antibacterianos 
Control de la presión del neumotaponamiento 
Aspiración subglótica continua 
Cambios posturales 
Prevención de la sobredistensión gástrica 
Profilaxis antimicrobiana tópica 
Descontaminación digestiva selectiva 
109 
128 
86 
13 
100 
141 
11 
7 
66.5 
88.0 
52.4 
8.0 
61.0 
86.0 
3.4 
2.0 
 
1.3 Prevalencia de infección nosocomial 
La prevalencia global de infección nosocomial en UCI tras cirugía cardiaca 
en el día del estudio fue del 26,8% (86 pacientes en total). Las infecciones del 
tracto respiratorio inferior estuvieron presentes en 49 pacientes (15,3%) y 
representaron el 57% de todas las infecciones. De las infecciones del tracto 
respiratorio, 25 fueron traqueobronquitis (7,8%) y 24 fueron NAVM (7,5%). Les 
siguieron en frecuencia la bacteriemia relacionada con catéter (2,8%) y la 
infección de la herida quirúrgica (2,2%). En la tabla 16 aparecen reflejadas el 
total de las infecciones pudiendo apreciarse también el porcentaje que 
representa cada tipo de infección con respecto al total de las infecciones. 
Casi el 60% de los hospitales participantes en el estudio fueron españoles, 
sin embargo, no hubo diferencias estadísticamente significativas entre 
instituciones españolas y no españolas en el número de infecciones 
nosocomiales: NAVM (10,5% vs 5,0%; p=0,32), traqueobronquitis (9,0% vs 
5,25%; p=0,22); BRC (2,66% vs 3,65%; p=0,56), infección de herida quirúrgica 
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(1,68% vs 2,19%; p=0,98), infección del tracto urinario (1,33% vs 2,11%; 
p=0,57), mediastinitis (2,13% vs 0,53%; p=0,75), endocarditis nosocomial 
(1,0% vs 0,59%; p=0,81) y otras infecciones (3,93% vs 1,32%; p=0,44). 
 Tabla 16: Frecuencias relativas de los diferentes tipos de infección nosocomial 
 
N
o
. 
% de todos los 
pacientes 
% de todas las 
infecciones 
Infección TRI 
NAVM 
TB 
49 
24 
25 
15,3 
7,5 
7,8 
57 
27,9 
29,1 
BRC 9 2,8 10,5 
Infección de herida 7 2,2 8,2 
ITU 6 1,9 7,0 
Mediastinitis 3 0,9 3,5 
Endocarditis 2 0,6 2,3 
Otras 10 3,1 11,5 
TOTAL 86 26,8 100 
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2 DISCUSIÓN 
2.1 Prevalencia de infección nosocomial 
Probablemente, éste sea el primer estudio europeo en el que se valora la 
prevalencia de infecciones en la UCI en pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca mayor. El estudio muestra una alta prevalencia de infección adquirida 
en UCI en un gran número de instituciones europeas (26,8%). Esta cifra es 
mayor que el 20,6% que se encontró en el estudio EPIC, que incluyó todo tipo 
de UCIs (3). 
La infección postoperatoria tras cirugía cardiaca es la principal 
complicación de origen no cardiaco y ha sido claramente relacionada con un 
incremento en la morbilidad, uso de recursos sanitarios y en la mortalidad (29, 
371)  
La NAVM es la principal causa de infección en el postoperatorio de 
pacientes sometidos a cirugía cardiaca (28, 29), y junto a la traqueobronquitis 
fue también la principal infección nosocomial en el presente estudio 
representando el 57% de todas las infecciones. 
2.2 Prevención de NAVM 
La NAVM en UCIs generales ha sido asociada con una excesiva mortalidad 
y con un aumento de los costes (53, 393, 394). La prevención de las 
infecciones nosocomiales, incluyendo la NAVM, ha sido propuesta como un 
importante objetivo por parte de todos los hospitales y diferentes 
recomendaciones han sido propuestas en este sentido (80, 283, 321). 
Desafortunadamente, el cumplimiento de las recomendaciones varía 
considerablemente entre las UCIs generales (320, 372). 
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Cook y col. en un trabajo desarrollado en UCIs francesas y canadienses 
compararon el uso de siete estrategias para el control de secreciones y 
cuidados del circuito del respirador, con objeto de prevenir la aparición de 
NAVM y reducir el global de los costes sanitarios (319). El cumplimiento de 
esas estrategias fue mayor en las UCIs francesas (64% vs 30%, P=0,002), 
pero en general el grado de seguimiento fue bajo en los dos países. Nuestro 
estudio muestra una tasa baja de seguimiento de ciertas medidas que 
potencialmente previenen la aparición de NAVM, en pacientes sometidos a 
cirugía cardiaca en Europa. 
La colocación del paciente en decúbito supino con incorporación del 
cabecero en un ángulo de 30-45º tiene un grado de recomendación IB en las 
directrices de los CDC, siempre y cuando no haya una contraindicación médica 
(80). Un metaanálisis reciente ha demostrado una disminución en la incidencia 
de NAVM cuando se compara la posición semisentada en 45º con la posición 
supina (RR 0,47; IC 95% 0,27-0,82) (260). La inestabilidad hemodinámica 
después de cirugía cardiaca mayor, puede imposibilitar esta posición. En 
nuestro estudio, un tercio de los pacientes no se encontraban en esta posición 
el día del estudio. 
Algunos estudios han encontrado una reducción en la incidencia de NAVM 
con el uso de humidificadores mixtos en lugar de los convencionales de agua y 
calor (395). Esta medida preventiva tiene un grado de recomendación II por 
parte de los CDC (80). En todos los pacientes que participaron en este estudio 
se utilizaron los humidificadores mixtos pero en un 22% de los casos no se 
utilizaron filtros antibacterianos. 
En un metaanálisis reciente, el uso de la aspiración subglótica se asoció 
a una disminución significativa en la incidencia de NAVM (RR 0,55; IC 95% 
0,46-0,66) (240). Hay dos estudios realizados en pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca, en el primero de ellos, el uso de la aspiración subglótica de las 
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secreciones retrasó de forma significativa la aparición de la NAVM, pero no 
redujo de forma significativa su incidencia global (5% vs 8%; P=0,24) (242), en 
el otro, publicado recientemente por nuestro grupo, la aspiración subglótica 
disminuyó la incidencia de NAVM en pacientes que requerían VM durante más 
de 48 horas (26,7% vs 47,5%) (243). Para los CDC el grado de recomendación 
es IB (80), sin embargo, nuestro estudio demuestra que la aspiración 
subglótica de las secreciones, todavía no es una práctica común entre los 
pacientes intervenidos de cirugía cardiaca en Europa. 
Aunque recomendado previamente (92, 396), el mantenimiento de una 
adecuada presión en el neumotaponamiento para prevenir la aparición de la 
NAVM no está recogida entre las actuales recomendaciones de los CDC para 
la prevención de la NAVM (80). En un trabajo más reciente, la utilización de un 
aparato neumático que regulaba de forma continua la presión del 
neumotaponamiento se asoció con una disminución significativa en la 
microaspiración pulmonar de contenido gástrico, menos episodios de NAVM y 
menor concentración bacteriana en los aspirados traqueales (234). En el día 
en el que se realizó nuestro estudio, aproximadamente en la mitad de los 
pacientes no se monitorizaba la presión del neumotaponamiento. 
No hay unas recomendaciones firmes en cuanto al uso rutinario de medidas 
para la prevención de NAVM basadas en movimientos oscilantes o 
rotacionales (80, 283). Esta medida preventiva no se utilizó en el 40% de los 
pacientes que participaron en nuestro estudio. 
A pesar de que las conclusiones de los dos metaanálisis más 
importantes, que incluían diferentes regímenes de DSD, mostraron una 
reducción en la incidencia de NAVM y en la mortalidad (290, 291), la 
aplicación de esta medida está todavía controvertida. El procedimiento es 
engorroso y consume tiempo, y la principal desventaja de estas medidas es el 
riesgo potencial de aumentar la resistencia a antibióticos en UCIs (80, 294, 
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397-399). Nuestro estudio muestra una aceptación baja de estas prácticas 
entre pacientes sometido a cirugía cardiaca en Europa. La profilaxis 
antimicrobiana tópica con antibióticos no absorbibles se administró sólo a 11 
pacientes (3,4%), y antibióticos para la DSD sólo se administró a 7 pacientes 
(2%). Estas medidas son consideradas como un punto sin resolver en las 
últimas directrices de los CDC en cuanto a la prevención de la NAVM (80). 
  
  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN TERCER 
OBJETIVO 
Valorar de forma prospectiva la incidencia de neumonía asociada a la 
ventilación mecánica y de otras infecciones nosocomiales en pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca mayor en Europa. 
Determinar la etiología y factores de riesgo para la aparición de neumonía 
en esta población. 
Valorar la evolución de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca según 
presenten o no infección del tracto respiratorio inferior (estudio ESGNI 009). 
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1 RESULTADOS 
1.1 Características generales de las instituciones participantes 
En el estudio participaron 25 hospitales pertenecientes a 8 países 
europeos (tabla 17). 
Tabla 17: Hospitales y países participantes 
País Hospitales 
Pacientes 
por hospital 
Pacientes 
por país 
Austria AKH University Hospital 19 19 
Dinamarca Rigshospitalet 72 72 
Francia Albert Michallon 35 35 
Italia Azienda Ospedaliera-Universita di Padova 64 64 
Holanda Amphia Hospital 134 134 
España 
Sant Creu i Sant Pau 
German Trias i Pujol 
Virgen de las Nieves 
Clínico de San Carlos 
Clínico Universitario de Valencia 
Hospital Universitario 12 de Octubre 
Hospital de Cruces 
Mixoeiro 
Puerta de Hierro 
Hospital de la Princesa 
Virgen de la Macarena 
Gregorio Marañón 
Clínica Ruber 
Hospital Universitario de Canarias 
Ruber Internacional 
Hospital la Fe 
Virgen de la Arrixaca 
59 
19 
26 
16 
22 
32 
23 
55 
24 
23 
39 
39 
13 
20 
4 
38 
35 
487 
 
Suecia Sahlgrens University Hospital 69 69 
Suiza University Hospital Zurich 
Centre Hospitalier Universitaire de Vaudois 
67 
24 
91 
8 25  971 
 
El 88% de los centros participantes fueron docentes y el 92% públicos. 
La distribución de los hospitales en función del número de camas fue la 
siguiente: ≤ 500 camas el 16% de los hospitales, 501-1000 camas el 48% y > 
1000 camas el 36% restante. Estas instituciones daban cobertura sanitaria a 
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18.173.745 habitantes (RIC: 400.000-1.200.000), tuvieron 996.780 admisiones 
(RIC: 24.900-62.500) y realizaron 13.357 intervenciones (RIC 303 a 675) 
durante el año previo al estudio. De estos datos se puede estimar que se 
produjeron 73,8 cirugías cardiacas mayores por cada 100.000 habitantes y 
13,4 procedimientos por cada 1000 admisiones hospitalarias mayores de 24 
horas. 
 En cuanto a las características de las UCIs participantes, únicamente el 
44% tuvieron una dedicación exclusiva al manejo de los pacientes intervenidos 
de cirugía cardiaca. La mediana de camas por unidad fue de 12 (RIC: 10-22). 
1.2 Población en estudio 
Durante el mes del estudio, se intervinieron 986 pacientes de cirugía 
cardiaca mayor en los distintos centros participantes (mediana 33, RIC 21-58). 
Se excluyeron 15 pacientes por no cumplimiento del protocolo. En total, por 
tanto, permanecieron en el estudio 971 pacientes. Los datos generales de la 
población estudiada aparecen en la tabla 18. La mediana de la estancia 
preoperatoria en el hospital fue de 2 días (RIC 1-7 días). La edad media de los 
pacientes fue de 64,22 años (DS = 12,11 años) y el 36% tenían una 
consideración de alto riesgo (EuroSCORE > 6). 
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 Tabla 18: Características preoperatorias y quirúrgicas 
Características Global 
Preoperatorias 
Nº de pacientes 
Edad media en años (DS) 
Sexo, hombre/mujer 
Patología asociada (%) 
Infarto de miocardio 
Insuficiencia cardiaca congestiva 
Enfermedad del sistema nervioso central 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Enfermedad vascular periférica 
Ulcus 
Diabetes mellitus 
Enfermedad renal 
Neoplasia maligna 
Enfermedad hepática 
Hipertensión pulmonar severa 
Disfunción ventricular severa 
Cirugía cardiaca previa (%) 
Media del índice de comorbilidad de Charlson (DS) 
Grupos de McCabe y Jackson (%) 
1 
2 
3 
NYHA (%) 
I 
II 
III 
IV 
ASA (%) 
1 
2 
3 
4 
5 
EuroSCORE (%) 
Bajo riesgo (0-2) 
Riesgo moderado (3-6) 
Alto riesgo (> 6) 
Cirugía 
Indicación (%) 
Electiva 
Urgente 
Emergente 
Tipo de cirugía (%) 
Sustitución valvular 
Coronaria 
Mixta (valvular y coronaria) 
Trasplante cardiaco 
Cirugía sobre aorta ascendente 
Otras 
Duración media de la cirugía (min) (DS) 
Duración media del bypass cardiopulmonar (min) (DS) 
Duración media del clampaje aórtico (min) (DS) 
 
971 
64,1 (12,2) 
690/281 
 
351 (36,1) 
125 (12,9) 
82 (8,4) 
84 (8,7) 
179 (18,4) 
51 (5,3) 
114 (11,7) 
33 (3,4) 
14 (1,4) 
56 (5,8) 
29 (3,0) 
76 (7,9) 
96 (9,9) 
1.6 (1,6) 
 
68 (7,0) 
689 (71,0) 
214 (22,0) 
 
148 (15,2) 
290 (29,9) 
390 (40,2) 
143 (14,7) 
 
0 
10 (1,0) 
673 (69,4) 
279 (28,7 
19 (1,9) 
 
213 (21,9) 
407 (41,9) 
351 (36,1) 
 
 
781 (80,4) 
148 (15,2) 
42 (4,3) 
 
267 (27,5) 
528 (54,4) 
76 (7,8) 
14 (1,4) 
46 (4,7) 
40 (4,1) 
233 (96,0) 
110,1 (54,1) 
71,9 (42,2) 
 
La distribución de los procedimientos quirúrgicos realizados fue la 
siguiente: 528 (54,4%) cirugías de revascularización coronaria, 267 cirugías de 
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sustitución valvular (27,5%), 76 (7,8%) cirugías mixtas (revascularización y 
sustitución valvular), 46 cirugías sobre aorta ascendente (4,7%), 14 trasplantes 
cardiacos (1,4%), y una miscelánea de otros procedimientos 40 (4,1%). (Figura 
5). 
  Figura 5: Procedimientos quirúrgicos 
Aorta
4,7%
Coronarios
54,4%Valvulares
27,5%
Trasplantes
1,4%
Mixtas
7,8%
Otros
4,1%
 
Las intervenciones fueron clasificadas como electivas en el 80,4% de 
los pacientes, como urgencias en el 15,2% y como emergencias en el 4,3% de 
los casos. La profilaxis antimicrobiana utilizada en la inducción de la anestesia 
fue cefazolina en el 37,8% de los pacientes, vancomicina en el 4,6%, otros 
fármacos en el 57,3% y ninguna en el 0,3%. 
La duración media de la cirugía fue de 233 minutos (DS = 96,0 minutos). 
De los 523 pacientes intervenidos de cirugía coronaria, 122 (23,3%) fueron 
realizados sin necesidad de CEC. La duración media de la CEC fue de 110,1 
minutos (DS 54,1 minutos) y la duración media del clampaje aórtico fue de 71,9 
minutos (DS 42,2 minutos). 
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 El 49,1% de los pacientes (477) requirieron transfusión, siendo la 
mediana de unidades transfundidas de 3 (RIC 2-6). El 59,1% de los pacientes 
requirió soporte inotrópico, el 6,1% balón intraaórtico de contrapulsación y el 
0,5% asistencia ventricular por diferentes grados de disfunción ventricular. 
 El APACHE II medio fue de 9,4 (DS = 4,8) y el SAPS II de 24,3 (DS = 
10,7). La mediana de estancia en la UCI fue de 2 días (RIC 1-3). 
1.3 Neumonía asociada a la ventilación mecánica 
1.3.1 Incidencia 
De los 971 pacientes intervenidos de cirugía cardiaca mayor que fueron 
incluidos en el estudio, 43 (4,4%) tuvieron una o más infecciones 
nosocomiales. 
La distribución de los distintos tipos de infecciones aparece en la figura 
6. La NAVM fue la infección nosocomial más frecuente con una incidencia del 
2,1% (20 de 971 pacientes), seguida por la bacteriemia (1,33%), bacteriemia 
relacionada con catéter (0,82%), infección de herida quirúrgica (0,82%), 
traqueobronquitis (0,72%), infección del tracto urinario (0,72%) y mediastinitis 
(0,51%). 
Cinco pacientes de los 20 que desarrollaron NAVM presentaron un 2º 
episodio (25%). La densidad de incidencia de NAVM en este estudio fue de 
13,9 episodios por 1000 días de VM. Sólo 112 pacientes (11,5%) requirieron 
un periodo de VM mayor de 48 horas y 66 (6,8%) más de 72 horas. Si 
consideramos sólo a los pacientes con > 48 horas de VM, el 17,9% (20 of 112) 
desarrollaron NAVM, elevándose al 28,8% entre aquellos ventilados > 72 
horas (19 of 66). El CPIS medio de los pacientes que desarrollaron NAVM fue 
de 7,5 puntos (DS = 1,6). Estos pacientes requirieron una mediana de 15 días 
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de VM (RIC 6,2-29,7) y la mediana de días transcurrida hasta el diagnóstico de 
NAVM fue de 5,5 (RIC 3,0-7,7). 
Figura 6: Tipos de infección nosocomial. NAVM: neumonía asociada a la ventilación mecánica; 
BACT: Bacteriemia; BACT-CAT: Bacteriemia relacionada con catéter; IHQ: Infección de herida 
quirúrgica; TB: Traqueobronquitis; ITU: Infección del tracto urinario; MEDIAST: Mediastinitis. 
0,0%
0,5%
1,0%
1,5%
2,0%
2,5%
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CAT
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En nuestro estudio, 7 pacientes (0,7%) cumplieron criterios de 
traqueobronquitis en algún momento durante su evolución clínica. La tasa de 
incidencia de traqueobronquitis fue de 3,7 episodios por cada 1000 días de 
VM. Si consideramos a los pacientes con más de 72 horas de VM, el 10,6% (7 
de 66) desarrollaron traqueobronquitis. De estos 7 pacientes, 2 desarrollaron 
más tarde una neumonía. El CPIS medio de los pacientes con 
traqueobronquitis fue de 5 puntos (DS = 1,7). Estos pacientes requirieron una 
mediana de 11 días de VM (RIC 8,0-25,0). La mediana de días de VM hasta el 
diagnóstico de traqueobronquitis fue de 5 (RIC 3-6). 
1.3.2 Etiología 
La tabla 19 recoge los microorganismos responsables de los episodios 
de NAVM en este estudio. El 45% de los episodios fueron causados por 
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Enterobacterias, 20% por Pseudomonas aeruginosa, 10% por Staphylococcus 
aureus meticilín resistente, y el resto por una miscelánea de otros 
microorganismos. La NAVM fue polimicrobiana en un 25% de los casos. 
Tabla 19: Etiología NAVM 
 
 
 
 
Las muestras utilizadas en los cultivos fueron obtenidas por medio de 
aspirados traqueales (12; 60%), por catéter telescopado a ciegas (4; 20%), por 
catéter telescopado guiado por broncoscopio (3; 15%), y mediante lavados 
broncoalveolares obtenidos mediante broncoscopia (1; 5%). 
1.3.3 Factores de riesgo 
Analizamos los factores de riesgo preoperatorios, intraoperatorios y del 
postoperatorio inmediato para el desarrollo de NAVM (tabla 20). Usamos un 
análisis univariante para encontrar las condiciones que se asociaban de una 
forma significativa con el desarrollo de NAVM. 
Las variables preoperatorias que se asociaron con NAVM fueron las 
siguientes: UCI mixta (RR = 2,8), enfermedad vascular periférica (RR = 3,0), 
insuficiencia renal (RR = 7,9), y ASA > 3 (RR = 3,5). 
Entre las variables quirúrgicas, las siguientes se asociaron con el 
desarrollo de NAVM: necesidad de soporte inotrópico en la desconexión del 
Microorganismo Nº 
Enterobacter spp. 
P. aeruginosa 
E. coli 
Haemophilus influenzae 
S. aureus (MR) 
Serratia spp. 
Klebsiella pneumoniae 
Streptococcus pneumoniae 
Moraxella spp. 
Otros 
5 
4 
4 
2 
2 
2 
1 
1 
1 
3 
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by-pass cardiopulmonar (RR = 15,0), necesidad de balón intraaórtico de 
contrapulsación (BIAC) (RR = 5,5), cirugía realizada sobre la aorta ascendente 
(RR = 9,7), y duración de la cirugía. 
Los factores del postoperatorio inmediato asociados con el desarrollo de 
NAVM fueron los siguientes: número de unidades de sangre transfundidas, la 
necesidad de reintervención por sangrado o taponamiento (RR = 12,3) y los 
días de VM hasta la aparición de la NAVM. 
Tabla 20: Factores de riesgo perioperatorios 
Característica 
NAVM (%) 
 (n = 20) 
No NAVM (%) 
 (n = 951) 
Riesgo relativo 
 (IC 95%) 
Valor de P 
UCI mixta 12 (60) 330 (34,7) 2,8 (1,1-6,9) 0,02 
Enf. vascular periférica 8 (40) 171 (18) 3,0 (1,2-7,5) 0,01 
Nefropatía 4 (20) 29 (3) 7,9 (2,5-25,2) 0,004 
ASA > 3 12 (60) 286 (30) 3,5 (1,4-8,6) 0,006 
Uso de inotrópicos 20 (100) 554 (58,3)  < 0,001 
Necesidad BIAC 5 (25) 54 (5,7) 5,5 (1,9-15,8) 0,005 
Cirugía aorta ascendente 6 (30) 40 (4,2) 9,7 (3,5-26,7) 0,001 
Mediana duración cirugía (min) (RIC) 287 (262-403) 210 (170-260)  < 0,001 
Nº u. sangre transf. Media (DS) 16,8 ± 19,5 2,1 ± 4,4  < 0,001 
Necesidad de reintervención 9 (45) 59 (6,2) 12,3 (4,9-31) < 0,001 
Mediana días de VM (RIC) 9,5 (5-29) 1 (1-1)  < 0,001 
 
En el análisis multivariante se realizaron 2 modelos. En el primer modelo 
no se incluyó como variable los días de VM y los predictores de riesgo 
independientes para el desarrollo de NAVM fueron los siguientes: cirugía 
sobre aorta ascendente (Odds ratio [OR] = 6,22; IC 95% = 1,69-22,89), nº de 
unidades de sangre transfundidas (OR = 1,08 por unidad de sangre 
transfundida; IC 95% = 1,04-1,13) y necesidad de reintervención por sangrado 
o taponamiento (OR = 6,65; IC 95% = 2,10-21,01).  
En el 2º modelo en el que se incluyeron los días de VM, se obtuvieron las 
siguientes variables como predictores de riesgo independiente para el 
desarrollo de NAVM: necesidad de reintervención (OR = 11,97; IC 95% = 2,76-
51,81) y días de VM (OR = 1.41 por día de VM; IC 95% =1.24-1.61). 
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1.3.4 Tratamiento 
La información sobre el tratamiento antibiótico instaurado estuvo 
disponible en 19 de los 20 episodios de NAVM. 
El tiempo transcurrido desde el diagnóstico clínico hasta el inicio de la 
terapia fue clasificado como: < de 8 horas (9/19; 47,4%), de 8 a 24 horas (9/19; 
47,4%) y > de 48 horas (1/19; 5,2%).  
El tratamiento empírico consistió en un antibiótico en 12 pacientes 
(63,2%), dos en 5 pacientes (26,3%) y más de dos en 2 pacientes (10,5%). 
Fue necesaria una modificación de la terapia empírica en 10 pacientes (52,6%) 
y las causas para esta modificación fueron las siguientes: debido a los datos 
microbiológicos (5 pacientes), ausencia de respuesta clínica (3 pacientes) o a 
ambos motivos (2 pacientes).  
La terapia empírica fue considerada adecuada en 13 pacientes (68,4%). 
La terapia definitiva consistió en un fármaco en 6 pacientes (31,6%), 2 
fármacos en 8 pacientes (42,1%) y más de 2 en 5 pacientes (26,3%). 
1.3.5 Evolución 
La mediana de días de estancia en UCI fue significativamente mayor (p 
< 0.001) en pacientes con NAVM que en aquellos que no la presentaron (23 vs 
2 días) (figura 7). 
La mortalidad global de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca 
mayor en este estudio fue del 3% (29 de 971). La mortalidad fue 
significativamente mayor (p < 0,001) en los pacientes con NAVM (35% vs 
2,3%). La mortalidad se consideró relacionada con la NAVM en 4 de los 29 
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éxitus, lo que hace a la NAVM responsable del 13,8% de los episodios de 
muerte que ocurrieron en las UCIs tras cirugía cardiaca. 
Figura 7: Estancia en UCI. La línea horizontal dentro de la caja es la mediana. La caja representa 
los percentiles 25 y 75 y las líneas horizontales inferiores y superiores el intervalo de confianza 
del 10% y 90%. 
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 Mediante un análisis multivariante se encontraron las siguientes 
variables como predictores de riesgo independientes para mortalidad: 
enfermedad vascular periférica (OR = 3,35; IC 95% = 1,46-7,67), necesidad de 
BIAC (OR = 8,21; IC 95% = 3,38-19,94), y necesidad de reintervención (OR = 
3,46; IC 95% = 1,29-9,26). La NAVM fue también un predictor de riesgo 
independiente para mortalidad (OR = 8,62; IC 95% = 2,63-28,26). 
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2 DISCUSIÓN 
2.1 Incidencia de infección nosocomial y de NAVM 
Este estudio muestra que la infección nosocomial es un problema 
frecuente en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca y que la NAVM es la 
principal causa de infección en el postoperatorio de estos pacientes. 
Las cifras de incidencia de infecciones nosocomiales en UCIs generales 
varían del 9 al 37%, lo que se debe principalmente al tipo y severidad de 
población estudiada así como a las definiciones utilizadas (384, 385). Las 
cifras publicadas en series limitadas de pacientes sometidos a cirugía cardiaca 
varían del 9 al 45%, dependiendo también del tipo de cirugía realizada (27, 
29). 
La NAVM es la infección nosocomial más frecuente en UCIs generales 
(2, 3). Se trata también de la principal causa de infección postoperatoria tras 
cirugía cardiaca. En nuestro estudio, la cifra global del 2,1% fue más baja que 
la encontrada en estudios con pacientes similares (14, 21, 29), y es 
comparable con aquellas publicadas en otros estudios (34, 209). 
Según los datos del NNIS publicados en el 2004 la mediana de 
episodios de NAVM en 47 UCIs de cirugía cardiotorácica fue de 6,3 (RIC: 2,9-
12,6) por 1000 días de VM (16). El resultado encontrado en nuestro estudio de 
13,9 está por encima del percentil 75, lo que por tanto haría que se 
considerase una cifra alta, pero hay que tener en cuenta que el NNIS no 
informa sobre la proporción de cirugías cardiacas y torácicas y generalmente 
el paciente sometido a cirugía torácica suele ser de menor riesgo que el de 
cardiaca. 
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2.2 Etiología 
Los microorganismos responsables de la NAVM varían 
considerablemente de acuerdo a las características de los pacientes en los 
distintos tipos de UCIs, la estancia hospitalaria y los días de intubación. 
Los patógenos más comunes son Pseudomonas aeruginosa (24%), 
Staphylococcus aureus (20%) y Enterobacterias (14%) (81). La mayoría de los 
estudios realizados en cirugía cardiaca confirman esta etiología (21, 29, 209). 
En el trabajo de Kollef sobre 59 episodios de NAVM en 605 pacientes 
sometidos a cirugía cardiaca el grupo más frecuente de microorganismos fue el 
de enterobacterias, siendo el microorganismo aislado más frecuente 
Pseudomonas aeruginosa (9 casos) pero seguido muy de cerca por 
microorganismos del grupo de las enterobacterias (8 casos Enterobacter spp., 
7 casos Serratia marcenses). Estos datos concuerdan con los encontrados en 
este trabajo.  
La incidencia de NAVM polimicrobiana varía según los estudios de un 
13% a un 55% (11, 210, 211). En nuestro trabajo el 25% de las NAVM tuvieron 
un carácter polimicrobiano. 
2.3 Factores de riesgo 
 En pacientes sometidos a cirugía cardiaca varios factores de riesgo se 
han asociado con el desarrollo de infección respiratoria. Ninguno de ellos se 
repite de forma uniforme en todos los estudios. La duración de la ventilación 
mecánica, la necesidad de reintubación, la presencia de sonda nasogástrica, 
la transfusión de 3 o más derivados hemáticos, la enfermedad ulcerosa, clase 
NYHA ≥ 3, la administración empírica de antibióticos de amplio espectro, la 
presencia de fallo multiorgánico, el tipo de cirugía, el sexo femenino, la edad 
mayor de 60 años, la posición supina durante las primeras 24 horas en la UCI, 
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un APACHE alto al ingreso y la presencia de EPOC previa son algunos de los 
que presentan una asociación en estos estudios (14, 18, 21, 27, 29, 32, 33).  
 Algunos de estos predictores de riesgo fueron confirmados en este 
estudio, en particular, las necesidades transfusionales y el tipo de cirugía. Al 
mismo tiempo, nuestro estudio subraya otro factor de riesgo como es la 
necesidad de reintervención por hemorragia o por taponamiento cardiaco en el 
periodo postoperatorio inmediato. 
 Nuestro estudio fue orientado a encontrar variables preoperatorias, 
intraoperatorias y del postoperatorio inmediato que fueran susceptibles de 
intervención en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca mayor. Debido a 
esta razón, decidimos realizar un modelo en el que no se incluía como variable 
“días de VM” de cara a no infravalorar otras variables sobre las que se pudiera 
actuar de forma más precoz. En el 2º modelo, tras incluir los días de VM, las 
necesidades transfusionales perdieron significación estadística. 
 La relación entre la transfusión de derivados sanguíneos y la infección 
posquirúrgica ha sido señalada en varios estudios (28, 313-315, 400, 401). 
Parece existir una relación directa entre el número de unidades transfundidas y 
el desarrollo de infecciones posquirúrgicas. En el estudio de Leal Noval la 
transfusión de más de 4 derivados sanguíneos se asoció de forma significativa 
con el desarrollo de NAVM (28). La inmunomodulación producida por la 
transfusión da lugar a un aumento en el número de células T supresoras, una 
disminución en la función de las células natural-killer junto con una 
disminución en la función de los macrófagos y monocitos que podría justificar 
la mayor probabilidad de infección. Sin embargo es difícil separar cual es el 
papel de la inmunosupresión inducida por la transfusión de la producida por la 
propia cirugía y la anemia aguda. Por ello, varios estudios han enfatizado la 
necesidad de mejorar los criterios de transfusión en pacientes críticos (402, 
403) y han sido propuestas guías de práctica clínica para la transfusión y 
ahorro de sangre en cirugía cardiaca (404). 
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 En general, si consideramos los factores de riesgo asociados con el 
desarrollo de infección respiratoria, vemos que existen pocas posibilidades de 
actuación sobre ellos. Los factores únicamente modulables serían la duración 
de la ventilación mecánica y la transfusión. En general se debería intentar la 
extubación lo más precozmente posible ya que así disminuiría mucho el riesgo 
de infección respiratoria. Sin embargo esta extubación debe realizarse con un 
suficiente margen de seguridad que no obligue a la reintubación, ya que esta 
se asocia también con una mayor incidencia de infección. Las estrategias 
encaminadas a una extubación precoz tendrán como objetivo minimizar los 
efectos de la sedación mediante su interrupción diaria, y por otro lado, acelerar 
el “destete” de la VM mediante el uso de protocolos  (227-230). Como ya se ha 
comentado previamente es necesario crear unas recomendaciones para 
mejorar los criterios de transfusión en pacientes críticos.  
 Debido a las pocas variables susceptibles de intervención, en nuestra 
opinión, el uso de forma preventiva de antimicrobianos debería ser explorado 
como una de las intervenciones que potencialmente podrían evitar la aparición 
de NAVM en los pacientes de alto riesgo. Se sabe, que el tratamiento empírico 
inadecuado está asociado con un incremento de la mortalidad relacionada con 
la NAVM. Singh y col. demostraron que la administración profiláctica de 
ciprofloxacino durante 3 días en pacientes con sospecha de NAVM tuvo un 
impacto muy favorable sobre el coste y el tiempo total de uso de antibióticos, y 
redujo la tasa de sobreinfecciones y la aparición de resistencias (121). 
Además, el uso de la descontaminación oral durante 3 días con cefotaxima o 
con ceftriaxona, ha demostrado también el potencial beneficio de la terapia 
antimicrobiana preventiva en pacientes con alto riesgo de desarrollar NAVM 
(405, 406). Otras potenciales medidas preventivas incluyen la aspiración 
subglótica de secreciones (243) o el uso de tubos recubiertos de poliuretano 
(237). 
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2.4 Evolución 
 La mortalidad de los pacientes que desarrollan NAVM tras cirugía 
cardiaca mayor puede llegar a ser del 16-75% (21, 29, 209), pero muchos 
pacientes críticos que desarrollan una NAVM fallecen debido a su enfermedad 
de base y no por la propia neumonía. En nuestro estudio la tasa cruda de 
mortalidad en los pacientes con NAVM fue del 35% y los médicos que los 
atendían atribuyeron un exceso de mortalidad del 13,8% a la NAVM. Sin 
embargo, debe señalarse que debido a la múltiple comorbilidad que presentan 
estos pacientes, la atribución de mortalidad atribuible a la NAVM debería ser 
interpretada con precaución. 
2.5 Limitaciones 
 Deben señalarse algunas limitaciones de este estudio. Los países y 
hospitales no fueron seleccionados de forma aleatorizada por lo que hay 
países que están más representados. Sin embargo, este estudio incluye 25 
centros de 8 países europeos y constituye a nuestro entender la mejor manera 
disponible de estimar la dimensión de este problema.  
 Por otro lado, el número de pacientes con NAVM es relativamente bajo. 
Sin embargo, nuestra población de estudio incluye casi 1000 pacientes que 
fueron incluidos de forma prospectiva durante el mes que duró el estudio. 
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CONCLUSIONES 
1. El 9,9% de los pacientes sometidos a cirugía cardiaca en Europa 
presentaron una o más infecciones nosocomiales 
2. La NAVM fue la infección nosocomial más frecuente, seguida por la 
infección de herida quirúrgica, la bacteriemia relacionada con catéter, la 
mediastinitis, la infección del tracto urinario y la endocarditis nosocomial. 
3. La infección nosocomial fue la responsable del 22% de todas las muertes 
que ocurrieron tras cirugía cardiaca mayor en Europa. 
4. La mayoría de los centros participantes (65%) obtuvieron las muestras 
respiratorias para el diagnóstico etiológico mediante técnicas no 
broncoscópicas. 
5. La mayoría de las unidades (59%) utilizaron antibióticos de amplio espectro 
con posterior “desescalada” tras el resultado definitivo de los cultivos 
6.  La prevalencia global de infección nosocomial en UCI tras cirugía cardiaca 
fue del 26,8%. Las infecciones del tracto respiratorio inferior estuvieron 
presentes en el 15,3% de los pacientes y representaron el 57% de todas 
las infecciones.  
7. Nuestro estudio muestra una tasa baja de seguimiento de ciertas medidas 
que potencialmente previenen la aparición de NAVM. 
8. En el estudio prospectivo realizado durante un mes, el 4,4% de los 
pacientes sometidos a cirugía cardiaca presentaron una o más infecciones. 
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9. La incidencia de NAVM en pacientes sometidos a cirugía cardiaca fue de 
un 2,1 %. La densidad de incidencia de NAVM fue de 13,9 episodios/1000 
dVM. La incidencia se elevó al 28,8% en los pacientes que requirieron 
ventilación mecánica durante más de 72 horas. 
10. Los microorganismos más frecuentemente causantes de NAVM fueron: 
Enterobacterias (45%), Pseudomonas aeruginosa (20%), SAMR (10%), 
Haemophilus influenzae (10%), Serratia spp. (10%), y una miscelánea de 
otros microorganismos. La NAVM fue polimicrobiana en el 25% de los 
episodios. 
11. Los predictores de riesgo independiente para el desarrollo de NAVM fueron 
los días de VM y la necesidad de reintervención por sangrado. En el 
modelo sin inclusión como variable de los días de VM además de la 
necesidad de reintervención aparecen como predictores de riesgo la cirugía 
de aorta ascendente y el número de unidades de sangre transfundidas. 
12. La mortalidad fue significativamente mayor en los pacientes que 
desarrollaron NAVM (35% vs 2,3%). Además, la NAVM fue un predictor de 
riesgo independiente para mortalidad (OR= 8,62, IC = 2,63-28,26) 
 
  
PRODUCCIÓN CIENTÍFICA 
 PRODUCCIÓN CIENTÍFICA 
123 
PRODUCCIÓN CIENTÍFICA 
Esta tesis doctoral, ha permitido la publicación de tres artículos:  
Bouza E, Hortal J, Muñoz P, Perez MJ, Riesgo MJ, Hiesmayr M. Infections 
following major heart surgery in European intensive care units: there is room for 
improvement (ESGNI 007 Study). J Hosp Infect 2006;63 (4):399-405. 
Bouza E, Hortal J, Muñoz P, Pascau J, Perez MJ, Hiesmayr M, et al. Postoperative 
infections after major heart surgery and prevention of ventilator-associated 
pneumonia: a one-day European prevalence study (ESGNI-008). J Hosp Infect 
2006;64 (3):224-230 
Hortal J, Muñoz P, Cuerpo G, Litvan H, Rosseel PM, and Bouza E. Ventilator-
associated pneumonia in patients undergoing major heart surgery: an 
incidence study in Europe. Crit Care 200913 (3):R80 
Esta tesis doctoral ha servido de base para el inicio de una línea de 
investigación con la siguiente producción científica hasta el momento: 
Bouza E, Perez MJ, Muñoz P, Rincon C, Barrio JM, Hortal J. Continuous 
aspiration of subglottic secretions in the prevention of ventilator-associated 
pneumonia in the postoperative period of major heart surgery. Chest 2008;134 
(5):938-46. 
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Ventilator-Associated Pneumonia. Response. Chest July 2009 136 (1):322-323 
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Rincón, Emilia Cercenado, Emilio Bouza. Anticipative treatment of Ventilator 
Associated Pneumonia (VAP) in high-risk patients following Major Heart 
Surgery (MHS): Dubious efficacy and potential risks. Actualmente en revisión 
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